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ЛЕКЦИЯ 24 
 
ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИИ 
 
ВВЕДЕНИЕ 
Инфекция на протяжении всей истории хирургии являлась серьез-
ным препятствием для её прогресса. Открытие и внедрение асептики и 
антисептики дали значительный толчок развитию хирургии. Однако даже 
сегодня, когда стало возможным выполнение сложнейших реконструк-
тивных операций, трансплантаций органов хирургическая инфекция 
остается одной из актуальных проблем медицины. Применение совре-
менных антибактериальных и антисептических препаратов не только не 
сняло её, но и в какой-то мере обострило, так как постоянно появляются 
новые устойчивые штаммы микроорганизмов, борьба с которыми требует 
поиска более эффективных препаратов.  
Термин infectio был введен Гуфеландом в 1841 году. Дословно 
он означает - «заражаю».  
В настоящее время инфекцию определяют как процесс внедре-
ния и развития микробов в ткани организма с последующим развер-
тыванием многостороннего взаимодействия между макро- и микроор-
ганизмами. Результатом этого может быть носительство возбудителя 
или развитие инфекционного заболевания. Инфекция может стать 
причиной множества патологических процессов, изучаемых в различ-
ных разделах медицины. К хирургической инфекции относят инфек-
ционные процессы, в лечении которых применяются хирургическое 
лечение, а также инфекционные осложнения, после оперативных 
вмешательств.  
Хирургические заболевания, в основе которых лежит инфекци-
онный процесс, составляют до 1/3 всех хирургических болезней.  
Любое хирургическое инфекционное заболевание может представ-
лять непосредственную угрозу жизни пациента, так как всегда существу-
ет риск генерализации инфекции. Развитие инфекционного процесса в 
послеоперационном периоде может свести к нулю результаты оператив-
ного вмешательства. Различные инфекционные осложнения в 42,5 % слу-
чаев являются непосредственной причиной летальных исходов.  
Во всех странах мира отмечается увеличение частоты гнойно-
воспалительных заболеваний. Это обусловлено увеличением штаммов 
микроорганизмов, устойчивых к действию антибактериальных препа-
ратов, а также изменениями иммунологической резистентности насе-
ления под воздействием окружающей среды. Ежегодно в лечебных 
учреждениях лечатся миллионы больных с гнойно-воспалительными 
заболеваниями, что требует значительных финансовых затрат. Этим 
обусловлена необходимость дальнейшего изучения этиологии, патогенеза 
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и разработка методов профилактики и лечения хирургической инфек-
ции.  
Инфекция является важным разделом для всех специальностей 
хирургического профиля (гинекологов, отоларингологов, урологов, 
офтальмологов и т.д.). Поэтому врач, занимающийся оперативной де-
ятельностью должен хорошо знать эти вопросы.  
 
КЛАССИФИКАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИИ 
 
Хирургическую инфекцию делят на острую и хроническую.  
1. Острая инфекция: 
а) гнойная инфекция; 
б) гнилостная инфекция; 
в) анаэробная инфекция; 
г) специфическая инфекция (столбняк, сибирская язва, 
дифтерия).  
2. Хроническая инфекция: 
а) неспецифическая инфекция; 
б) специфическая инфекция (туберкулез, сифилис, акти-
номикоз и т.д.). Для гнойных хирургических заболеваний пред-
ложено несколько классификаций. 
По этиологии хирургическая инфекция делится по следующим 
признакам: 
По происхождению: 
1. Внегоспитальная; 
2. Внутригоспитальная.  
По источнику инфицирования: 
1. Эндогенная; 
2. Экзогенная.  
По виду возбудителя: 
1. стафилококковая инфекция; 
2. стрептококковая инфекция; 
3. пневмококковая инфекция; 
4. колибациллярная инфекция; 
5. гонококковая инфекция;  
6. анаэробная неспорообразующая инфекция;  
7. клостридиальная анаэробная инфекция;  
8. смешанная инфекция.  
По структуре патологии:  
1. инфекционные хирургические болезни;  
2. инфекционные осложнения хирургических болезней;  
3. послеоперационные инфекционные осложнения;  
4. инфекционные осложнения закрытых и открытых травм.  
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По клиническому течению: 
1. острая 
2. хроническая 
По распространенности: 
1. местная; 
2. общая.  
По локализации: 
1. поражения кожи и подкожной клетчатки; 
2. поражения мозга и его оболочек; 
3. поражения структур шеи;  
4. поражения грудной клетки, плевральной полости, легких;  
5. поражения средостения (медиастинит, перикардит);  
6. поражения брюшины и органов брюшной полости;  
7. поражения органов таза;  
8. поражения костей и суставов.  
 
Этиология 
 
Первые исследования возбудителей хирургической инфекции 
провел R. Koch (1878). Он вызывал гнойные инфекционные процессы 
у животных, производя инъекции гнойного материала. Убедившись, 
что каждый из них вызывается соответствующим видом возбудителя, 
R. Koch создал учение о специфичности микроорганизмов. В даль-
нейшем он смог выделить различные виды бактерий и получить чи-
стые культуры. В конце 19 века были открыты основные как специ-
фические, так и неспецифические возбудители, вызывающие гнойные 
процессы: кишечная палочка (1885), протей (1885), синегнойная па-
лочка, пневмококк (1883-1884), гонококк (1879-1885), возбудители 
анаэробных инфекций (1892).  
В настоящее время более тридцати видов микроорганизмов яв-
ляются возбудителями хирургической инфекции.  
 
Основные возбудители хирургической инфекции 
 
Морфология и  
грампринадлежность  
возбудителей 
Аэробные микроорганизмы Анаэробные  
микроорганизмы 
Грамположительные кокки Staphilicoccus  Peptococcus  
Streptococcus (Enterococcus, 
Pneumococcus и др.) 
Рерtostreptococcus  
Грамотрицательные кокки Neisseria Veilonella  
Грамположительные  
палочки 
Bacillus Clostridium 
Corinebacterium Bifidobacterium  
 Propionibacterium  
 Eubacterium 
Грамотрицательные палочки 
(коккопалочки) 
Eisherichia  Bacteroides  
Enterobacter Fusobacterium  
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Морфология и  
грампринадлежность  
возбудителей 
Аэробные микроорганизмы Анаэробные  
микроорганизмы 
Klebsiella   
Serratia   
Providencia  
Proteus   
Citrobacter   
Pseudomonas  
Acinetobacter   
Alcaligenes  
Flavobacterium  
Aeromonas  
Грибы Candida   
В первую очередь следует разделить возбудителей вызывающих 
специфическую и неспецифическую хирургическую инфекцию.  
Специфическая инфекция вызывается особыми возбудителями и 
приводит к развитию в организме инфекционного процесса характер-
ного только для данного микроорганизма. К ним относятся микобак-
терии, актиномицеты, спирохеты, коринобактерии дифтерии, сибиро-
язвенные бактерии. Вопросы специфической инфекции будут рас-
смотрены в отдельных лекциях.  
Неспецифическая хирургическая инфекция может развиваться 
при проникновении в организм целого ряда возбудителей, причем па-
тологические реакции, несмотря на отличия возбудителя, во многом 
будут схожи, т.е. неспецифичны. Заболевания, вызываемые неспеци-
фической инфекцией, в клинической практике принято называть 
гнойно-воспалительными. Они могут вызываться грамположительны-
ми и грамотрицательными, аэробными и анаэробными микроорганиз-
мами, а также патогенными грибами. Согласно данным отечествен-
ной и зарубежной литературы наиболее часто в настоящее время 
встречаются: 
1. Staphilicoccus aureus.  
2. Pseudomonas aeruginosa.  
3. Eisherichia coli.  
4. Enterococcus.  
5. Enterobacter.  
6. Streptococcus.  
7. Proteus vulgaris.  
8. Pneumococcus.  
Стафилококк (Staphilicoccus) - "классический" и наиболее часто 
встречаемый возбудитель гнойно-воспалительных заболеваний. Его 
выделяют у 78 % больных, причем в 68 % случаев стафилококковая 
моноинфекция.  
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Существует три вида возбудителя - золотистый, эпидермальный, 
сапрофитический. Длительное время патогенным считался золоти-
стый стафилококк, а два других вида относили к непатогенным. Од-
нако в настоящее время эпидермальный, сапрофитический часто вы-
являются при гнойно-воспалительных заболеваниях.  
Стафилококки вызывают гнойно-воспалительные заболевания 
кожи и подкожной клетчатки, костей, суставов, внутренних органов 
и полостей, а также общую гнойную инфекцию-сепсис.  
Источниками инфицирования являются: 
1. экзогенные - больные с гнойно-воспалительными заболевани-
ями.  
2. эндогенные - очаги воспаления (хронические или острые) в 
организме человека, кожа, слизистые оболочки.  
Основной путь инфицирования – контактный, могут распро-
страняться гематогенно и лимфогенно.  
Для стафилококковых инфекций характерно бурное течение мест-
ного процесса с наклонностью к абсцедированию, с образованием слив-
кообразного густого желтоватого гноя, и выраженной интоксикацией.  
Стафилококки выделяют экзотоксины и ферменты (стафилоге-
молизин, стафилолейкоцидин, плазмокоагулазу, гиалуронидазу). Они 
вызывают разрушение эритроцитов, лейкоцитов, коагулируют и раз-
рушают белки, способствуют распространению микроорганизмов в 
тканях.  
Для стафилококков свойственна устойчивость к физическим и 
химическим воздействиям, очень быстро вырабатывается устойчи-
вость к антибактериальным препаратам. Большинство штаммов 
Staphilicoccus aureus способны вырабатывать пенициллиназы, цефало-
спориназы, β-лактомазы, что и определяет их устойчивость к пени-
циллинам и цефалоспоринам. Поэтому они являются одними из 
наиболее частых возбудителей госпитальной инфекции, причем неко-
торые из госпитальных штаммов являются антибиотико-зависимыми. 
Патогенные свойства стафилококков резко возрастают при пассаже 
через организм.  
Стрептококки (Streptococcus) в до антибактериальную эру зани-
мали второе место по частоте. В настоящее время их роль более 
скромная. Существует более 20 видов стрептококков. Наиболее важ-
ное значение имеют: 
A-стрептококк (пиогенный стрептококк) – является возбудите-
лем рожи, раневых инфекций, сепсиса; 
B-стрептококк - вызывает сепсис новорожденных, остеомиелит 
у детей; 
C-стрептококк - является возбудителем пневмонии, сепсиса; 
D-стрептококк, или фекальный стрептококк (энтерококк) – 
возбудитель раневой инфекции, сепсиса; 
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При стрептококковой инфекции развивается тяжелая интокси-
кация. Образующийся в очагах гной желто-зеленого цвета.  
Синегнойная палочка (Pseudomonas aeruginosa) - сапрофит, обыч-
но находится на коже человека, особенно в местах, где располагаются 
потовые железы. Патогенные свойства проявляет при снижении рези-
стентности организма. Очень редко самостоятельно вызывает первич-
ные гнойные очаги, чаще присоединяется к микрофлоре имеющегося 
инфекционного процесса. Синегнойная палочка устойчива ко многим 
антибактериальным препаратам, поэтому присоединение её приводит к  
затягиванию процесса и замедлению регенерации. Является одним из 
частых возбудителей госпитальной инфекции.  
Кишечная палочка (Escherichia coli) — является возбудителем 
гнойно-воспалительных заболеваний органов брюшной полости (ап-
пендицит, холецистит, перитонит, абсцессы и т. д.), мягких тканей по-
сле операций со вскрытием просвета полых органов, сепсиса. Обитает 
в кишечнике, может существовать в аэробных и анаэробных условиях. 
Вызывает гнилостный распад тканей, характерна выраженная инток-
сикация. Устойчива к антибактериальным препаратам. Часто встреча-
ется в ассоциациях со стафилококком, стрептококком.  
Другие энтеробактерии (Enterobacter, Citrobacter, Klebsiella, 
Serratia), также как кишечная палочка обитают в кишечнике и вызы-
вают тяжелые инфекционные процессы.  
Протей (Proteus vulgaris, Pr. mirabilis, Pr. morganii, Pr. rettgeri, Pr. 
inconstans) - род возбудителей, являющихся грамотрицательными па-
лочками. Находятся в полости рта, кишечнике. Вызывают гнойное 
воспаление с гнилостным распадом мягких тканей, сопровождающее-
ся тяжелой интоксикацией. В гнойных ранах чаще встречается Proteus 
mirabilis. Pr.inconstans один из самых опасных возбудителей госпи-
тальной инфекции. Возбудители очень устойчивы к антибактериаль-
ным препаратам. Часто встречается в ассоциациях с другими микро-
организмами. Присоединение протея к стафилококковой инфекции 
резко усугубляет течение процесса. Вступая в симбиотические или 
антагонистические взаимоотношения с другими возбудителями (ки-
шечная, синегнойная палочка и т.д.) способствует жизнедеятельности 
одних и подавляет рост других.  
Пневмококк (Pneumococcus) – встречается в верхних дыхатель-
ных путях, носоглотке. В хирургической практике является возбуди-
телем пневмококкового перитонита, абсцесса легкого, абсцесса мозга. 
Характерно отсутствие токсинообразования.  
В последние годы увеличилась частота возникновения гнойно-
воспалительных заболеваний обусловленных неклостридиальными 
анаэробами. Они относятся к условно патогенным возбудителям. Ос-
новными являются грамположительные кокки (Peptococcus, 
Рерtostreptococcus), грамположительные палочки (Propionibacterium, 
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Bifidobacterium) и др., грамотрицательные кокки (Veilonella) и гра-
мотрицательные палочки (Bacteroides, Fusobacterium). Эти микорорга-
низмы входят в состав нормальной микрофлоры ротовой полости, 
верхних дыхательных путей, кишечника, мочеполовых органов у 
женщин. Могут вызывать абсцессы, флегмоны, сепсис. Выделяются 
как монокультура, но чаще в ассоциации с другими микрорганизмами. 
Поэтому обычно развивается аэробно-анаэробная инфекция.  
Анаэробные спорообразующие бактерии – клостридии (Cl. 
perfringens, Cl. oedematiens или novyi, Cl. septicum, Cl. hystolyticum). 
Вегетируют в кишечнике животных, человека и очень широко распро-
странены во внешней среде. Для роста и размножения необходимы 
строго анаэробные условия. Характерна высокая патогенность. Явля-
ются возбудителем специфического инфекционного процесса - газо-
вой гангрены.  
К этой же группе относится палочка столбняка (Cl. tetani), вы-
зывающая специфическое инфекционное заболевание - столбняк. Ве-
гетирует также в кишечнике животных и человека. В почве сохраня-
ется длительное время в виде спор.  
Неферментирующие бактерии – группа, объединяющая разно-
родных возбудителей, являющихся аэробными и анаэробными микро-
организмами. Наиболее распространенные Corinebacterium, 
Acinetobacter, B.subtilis, B.mesentericus, C.sporogenes, C.bifermentans, 
C.fallax и др. Характерно невысокая патогенность, вызывают гнилост-
ное воспаление.  
Гнойно-воспалительные заболевания могут вызываться одним воз-
будителем (моноинфекция) или несколькими (mixt-инфекция). Группа 
микроорганизмов, вызвавшая гнойно-воспалительный процесс, называ-
ется микробной ассоциацией. Следует отметить, что в последнее время 
частота mixt-инфекции увеличилась. Широко распространены ассоциа-
ции стафилококка с кишечной или синегнойной палочками. Если ин-
фекционный процесс обусловлен несколькими микроорганизмами, для 
которых свойственна одна среда обитания, например аэробы, то это по-
лиинфекция. В случаях участия микроорганизмов разных групп (аэробов 
и анаэробов) инфекция считается смешанной.  
 
Патогенез 
 
Несмотря на разнообразие хирургических инфекционных забо-
леваний, они имеют много общего. В частности патогенез определяет-
ся тремя основными элементами: 
1. Видом возбудителя и его свойствами.  
2. Входными воротами (местом проникновения возбудителя в ор-
ганизм).  
3. Реакцией макроорганизма на проникновение возбудителя.  
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Свойства возбудителя. Способность вызывать инфекционный 
процесс определяется патогенностью (вирулентностью) микроорга-
низма. Она определяется возможностью вырабатывать ферментатив-
ные, токсические, антифагоцитарные вещества, разрушающие ткани, 
снижающие местную тканевую защиту организма. Вирулентность 
оценивается по минимальной дозе микробных тел способных вызвать 
инфекционный процесс. Поэтому чем она больше, тем меньше нужно 
микроорганизмов для того, чтобы вызвать его.  
Патогенные свойства возбудителей зависят от их инвазивности 
и токсикогенности. Инвазивность – это способность микроорганизма 
преодолевать защитные барьеры и распространяться в тканях. Токси-
генность - это способность возбудителей вырабатывать экзо- и эндо-
токсины, которые повреждают ткани. Патогенные свойства микро-
орагнизма могут существенно различаться. Это зависит от вида 
штамма, от наличия других возбудителей. Так полиинфекции могут 
обладать большей патогенностью, из-за синергизма. Поэтому часто 
заболевание, вызванное одним возбудителем, протекает легче. Значи-
тельно утяжеляется патологический процесс в случае присоединения 
вторичной инфекции, т.к. может повышаться активность первичного 
возбудителя.  
Большое значение имеет и количественный фактор. Чем больше 
возбудителей проникло в ткани, тем выше вероятность развития ин-
фекционного процесса.  
Состояние очага внедрения («Входные ворота»).  
Первым звеном патогенеза инфекционного процесса является 
проникновение возбудителя в ткани. Это явление носит название ин-
фицирование. Оно может быть экзогенным и эндогенным. В первом 
случае возбудитель проникает из окружающей среды, во втором мик-
роорганизм уже находился в организме, но в других анатомических 
образованиях, например в просвете полого органа. Место внедрения 
микроорганизмов называется входными воротами инфекции, а разви-
вающийся воспалительный процесс - первичным очагом инфекции.  
В нормальных условиях кожа и слизистые являются барьером 
для возбудителей. Только при повреждении их целостности или 
нарушении местных защитных механизмов создаются условия для 
проникновения микроорганизмов. Входными воротами могут быть 
протоки потовых и сальных желез, молочных желез.  
Микроорганизмы проникают и через небольшие нарушения це-
лостности покровных тканей (микротравмы). Попав в них, они по 
межклеточным пространствам и лимфатическим сосудам могут про-
никать в глубжележащие ткани.  
Проникновение возбудителей не всегда вызывает инфекцион-
ный процесс, так как они в большинстве случаев погибают в результа-
те воздействия защитных механизмов макроорганизма. В связи с этим 
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вероятность развития инфекционного процесса зависит от места внед-
рения возбудителя. Ткани с хорошим кровоснабжением более устойчи-
вы к воздействию инфекции. Наиболее часто воспалительный процесс 
развивается в плохо кровоснабжаемых тканях, т. к. затруднена доставка 
в очаг клеточных и химических структур, необходимых для борьбы ор-
ганизма с возбудителями. Важное значение имеют местные иммуноло-
гические особенности. Ткани в областях тела часто подвергаемых воз-
действию микроорганизимов, более устойчивы в результате приобре-
тенной резистентности. Поэтому даже при проникновении значитель-
ного количества микробных тел, патологический процесс может не 
развиться. В тоже время существует тканевой или органный тропизм 
возбудителей, он выражается эволюционной приспособленности мик-
робов к обитанию в определенных органах и тканях, т.к. именно в них 
находят условия, необходимые для их жизнедеятельности.  
Вероятность развития патологического процесса повышается 
при создании в месте внедрения благоприятных условий. Они возни-
кают при наличии хорошей питательной среды (омертвевших тканей, 
излившейся крови, инородных тел).  
Состояние макроорганизма. Кроме местных факторов, огром-
ное значение имеет состояние общей резистентности организма и им-
мунитета. Выше указывалось, что внедрение в организм патогенных 
микроорганизмов не обязательно ведет к развитию заболевания. В 
случае проникновения небольшого количества возбудителей, со сла-
быми патогенными свойствами, при хорошо выраженных защитных 
реакциях макроорганизма, патологический процесс может вообще не 
развиваться или быстро подавляется. Решающим фактором для разви-
тия инфекционного процесса являются состояние макроорганизма и 
его отношение к возбудителю инфекции.  
Общие защитные реакции определяются неспецифической реак-
тивностью и состоянием специфических механизмов защиты (имму-
нитет).  
Общая (неспецифическая) реактивность зависит от индивиду-
альной устойчивости организма, наследственности, насыщенности 
тканей продуктами питания, состояния витаминного баланса. Инди-
видуальная предрасположенность или устойчивость организма опре-
деляет характер развивающегося инфекционного процесса. Недоста-
ток тканей в питальних веществах, витаминах делает организм более 
восприимчивым к возникновению инфекционного процесса.  
Специфические механизмы защиты. Специфическая реактив-
ность основана на способности макроорганизма вырабатывать анти-
бактериальные вещества, осуществляющие защиту его от инвазии 
возбудителей. Иммунные защитные реакции обеспечиваются благо-
даря выработке антител (гуморальный и клеточный типы), а также си-
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стемой комплемента. Токсины, продукты обмена, ферменты возбуди-
телей являются антигенами, вызывающими выработку антител. Анти-
генами также становятся и продукты распада собственных тканей. 
Немаловажное значение имеет и аллергизация организма антигенами, 
как бактериального происхождения, так и аутоаллергенами.  
Факторы благоприятствующие снижению защитных реакций.  
В ряде случаев организм, подвергающийся инфекционной 
агрессии, имеет различные функциональные нарушения, обусловлен-
ные сопутствующей патологией органов и систем. Поэтому реализа-
ция всех защитных реакций не возможна и создаются благоприятные 
условия для развития инфекционного заболевания.  
К факторам способствующим развитию инфекции относятся 
пол, возраст, хроническая переутомляемость, голод, холод, недоста-
точный сон, анемия, гипопротеинемия, гипо- и авитаминоз С, гипо-
глобулинемия и ряд других заболеваний.  
Пол. Женщины более устойчивы, так как обладают более выра-
женными защитными реакциями.  
Возраст. Чаще болеют инфекционными заболеваниями дети и 
пожилые люди. До 3-6 месяцев иммунные реакции обеспечиваются 
антителами матери. В старческом возрасте иммунитет существенно 
снижается.  
Шок. Гиповолемия, кровопотеря, недостаточность тканевой пер-
фузии, нарушения микроциркуляции, тканевая гипоксия, гипопротеине-
мия благоприятствуют развитию тяжелого инфекционного процесса.  
Заболевания сердечно-сосудистой системы. В результате нару-
шения кровообращения затрудняется доставка к очагу клеточных и 
гуморальных структур обеспечивающих защитную функцию, что спо-
собствует утяжелению инфекционного процесса.  
Сахарный диабет. Из-за гипергликемии воспалительная реакция 
может снижаться, что и утяжеляет инфекционный процесс. Кроме то-
го, при диабете наблюдаются местные расстройства кровообращения, 
также создающие благоприятные условия для инфекции.  
Благоприятные условия для развития инфекции создаются при 
ряде заболеваний - недостаточности надпочечников, циррозе печени, 
кахексии, тяжелых психических расстройствах.  
Особую роль играют различные иммунодефицитные состояния. 
Иммунодепрессия может быть спонтанной и приобретенной. Они воз-
никают под воздействием внешних факторов (механических, физиче-
ских, химических, биологических). Иммунодепрессия наблюдается 
после спленэктомии, тимэктомии, лучевой терапии, приеме ряда ле-
карственных препаратов (цитостатиков, антиревматоидных препара-
тов, наркотиков, кортикостероидов и т.д.).  
 14 
Течение инфекционного процесса 
 
Течение инфекционного процесса делят на 3 периода: инкуба-
ции, разгара и реконвалесценции (выздоровления). Во время каждого 
из них развиваются различные патологические изменения в очаге вос-
паления и в организме в целом. Они зависят как от деятельности воз-
будителей, так и от реализации защитных местных и общих реакций 
организма.  
Инкубационный период. Проникновение возбудителей в ткани 
является исходной точкой начала инфекционного процесса, но клини-
ческие проявления его появятся через некоторое время. Для развития 
микроорганизмов в тканях необходим период, в течение которого они 
приспосабливаются к новой среде. Длительность его зависит от осо-
бенностей возбудителя, состояния макроорганизма и колеблется от 
нескольких часов до нескольких суток. В среднем он составляет 5- 6 
часов. Время от проникновения возбудителя до появления клиниче-
ских проявлений и называется инкубационным периодом.  
Период разгара. По окончании инкубационного периода патоло-
гический процесс проявляется свойственной ему клинической карти-
ной. Именно в это время в полной мере проявляются патогенные 
свойства возбудителя и защитные реакции организма. Совокупность 
их и определяет характер патологических нарушений и клинических 
проявлений.  
Период реконвалесценции. В результате проведенного лечения, 
активизации защитных реакций наступает подавление деятельности 
возбудителей, активный инфекционный процесс стихает. Организм 
ликвидирует последствия и повреждения, вызванные заболеванием, 
происходит заживление поврежденных тканей, восстанавливается 
функция органов. Это время и является периодом реконвалисценции.  
Патогенетические сдвиги при инфекционном процессе и ре-
акция организма.  
Все изменения, происходящие в организме при развитии инфек-
ции, делят на защитные и патологические. Первые обеспечивают со-
противление организма действию возбудителей. Вторые носят разру-
шительный характер и определяют патологические сдвиги и разруши-
тельное действие инфекционного процесса.  
Выше указывалось, что характер патологических процессов раз-
вивающихся при инфекционном процессе зависит от свойств возбуди-
теля, состояния очага внедрения и макроорганизма. В связи с этим це-
лесообразно рассматривать вопрос развивающихся нарушений и реа-
лизации защитных реакций в комплексе.  
На проникновение возбудителя организм отвечает местными и 
общими реакциями.  
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Местные реакции. В месте проникновения возбудителя разви-
вается воспалительный процесс. Воспаление - это защитно-
приспособительная реакция, направленная на локализацию и уничто-
жение патологического агента. В зоне воспалительного очага разви-
ваются три вида изменений: альтерация (повреждение тканей), экссу-
дация (накопление в тканях жидкости) и пролиферация (разрастание 
тканевых и клеточных элементов). В зависимости от преобладания то-
го или иного компонента различают альтернативное, экссудативное и 
пролиферативное воспаление. Каждый из вышеперечисленных вари-
антов имеет свои клинические признаки.  
Воспалительный процесс всегда начинается с альтерации (раз-
рушения) ткани, именно она является пусковым механизмом, разви-
вающихся в дальнейшем патологических сдвигов. Микроорганизмы, 
попавшие в ткани, начинают делиться с максимальной быстротой, в 
результате их жизнедеятельности выделяются токсины и ферменты, 
оказывающие разрушающее действие. Повреждающие факторы вызы-
вают спазм мелких сосудов, приводящий к развитию местной гипо-
ксии. В результате каскада биохимических изменений из тучных кле-
ток высвобождается гистамин, под действием которого спазм сменя-
ется расширением сосудов, замедлением кровотока, развивается гипе-
ремия. Расширение сосудов, стаз и нарушение проницаемости сосуди-
стой стенки приводят к выходу жидкости и форменных элементов из 
просвета. Развиваются отек и инфильтрация тканей. Появление боли 
обусловлено действием токсинов и ферментов на нервные окончания. 
Выход жидкой части крови из сосудистого русла является началом 
фазы экссудации. В течение ее в очаге развиваются метаболические 
нарушения, нарушаются окислительные процессы, углеводный, бел-
ковый, минеральный обмен. В свою очередь они приводят к ещё 
большему нарастанию отека и повреждению тканей. Начинается ги-
бель тканей.  
Одновременно с вышеперечисленными патологическими сдви-
гами начинают формироваться местные защитные барьеры. Первым 
из них является лейкоцитарный вал, который образуется в результате 
миграции и скопления большого количества лейкоцитов. Он отграни-
чивает очаг воспаления от внутренней среды организма. Начинаю-
щийся фагоцитоз, образующиеся биологически активные вещества 
губительно действуют на микроорганизмы. В результате развивающе-
го отека нарушается кровообращение в тканях, что приводит к рас-
стройству тканевого обмена и гибели ткани. Лейкоциты, вышедшие из 
просвета погибают, выделяя ферменты лизирующие некротизирован-
ные ткани, образуется гнойный экссудат содержащий погибшие фор-
менные элементы, расплавленные некротизированные ткани. Период 
до образования гнойного экссудата и развития некроза тканей называ-
ется стадией серозно-воспалительной инфильтрации (инфильтратив-
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ное воспаление). Далее начинается вторая стадия-нагноения (гнойно-
деструктивного воспаления).  
В зависимости от характера экссудата воспаление может быть: 
серозным, фибринозным, гнойным, геморрагическим, ихорозным.  
При серозном, в экссудате содержится белок, но отсутствуют 
форменные элементы.  
Фибринозное воспаление-экссудат содержит большое количе-
ство фибрина.  
При гнойном воспалении в экссудате большое количество по-
гибших лейкоцитов, геморрагическом - эритроцитов. Если в экссудате 
имеется гнилостная микрофлора, то это ихорозное воспаление. 
Наиболее часто образуется гнойный экссудат.  
Вокруг гнойного очага благодаря размножению клеток соедини-
тельной ткани образуется грануляционный вал, который является 
также защитным барьером, наиболее надёжно отграничивающим очаг 
воспаления от внутренней среды организма. В случае длительного 
существования гнойника вокруг него из грануляционного вала фор-
мируется пиогенная оболочка, также играющая отграничивающую 
роль. Следующим барьером являются лимфатические сосуды и лим-
фатические узлы, препятствующие распространению инфекции в ор-
ганизме.  
В некоторых случаях функции лейкоцитов блокируются, поэто-
му процесс не отграничивается, а распространяется на окружающие 
ткани, которые распадаются под действием микробных токсинов. В 
таких случаях гной не образуется, процесс приобретает гнилостный 
характер.  
Инфекционный процесс может быть ограниченным, локализо-
ваться только в месте внедрения возбудителей. В таком случае он 
называется местной инфекцией. Если инфекция прогрессирует, вовле-
кая в патологический процесс окружающие ткани, то говорят об инва-
зивной форме. Кроме того, возбудители могут переноситься в другие 
участки тела, приводя к развитию вторичных очагов.  
Принято выделять следующие пути распространения инфекци-
онного процесса: 
- по протяжению 
- внутриполостной; 
- лимфогенный;  
- гематогенный.  
По протяжению. Гнойный процесс распространяется по ме-
жмышечным пространствам, фасциальным влагалищам.  
Внутриполостной (внутриканаликулярный). Распространение 
инфекционного процесса происходит по просвету полостей (брюш-
ной, плевральной и т.д.).  
 17 
Лимфогенный. Возбудители переносятся по лимфатическим со-
судам. 
Гематогенный. Возбудители прорываются в общий кровоток и с 
током крови заносятся в различные органы и ткани.  
В случае благоприятного течения местного инфекционного про-
цесса очаг отграничивается, распространяясь на здоровые ткани. 
Вследствие расплавления тканей гнойный очаг может достигнуть по-
верхности тела и вскрыться во внешнюю среду. В случае адекватного 
оттока гнойного экссудата воспалительный процесс купируется, 
начинаются процессы регенерации, наступает выздоровление.  
 
Общие реакции организма 
 
Любое хирургическое инфекционное заболевание нельзя рас-
сматривать только как локальный патологический процесс. Организм 
в целом реагирует на проникновение инфекции: развиваются ответ-
ные общие защитные реакции, возникают нарушения функции раз-
личных органов и систем. Степень этих изменений зависит от ряда 
факторов: количества и свойств возбудителя, общей резистентности 
организма.  
Интоксикация.  
Обязательным элементом патогенеза инфекционного процесса 
является интоксикация. Она обусловлена несколькими причинами.  
Во-первых, всасывание токсинов из очага. Они имеют двоякое 
происхождение. В результате жизнедеятельности микроорганизмов 
освобождаются бактериальные эндо- и экзотоксины. Токсические ве-
щества также образуются в результате распада собственных тканей, 
пораженных инфекционным процессом. Из очага токсические про-
дукты поступают в кровь и воздействуют на органы.  
Во-вторых, накоплением токсических веществ в результате 
нарушения дезинтоксикационной функции органов (печень, почки). В 
результате воздействия на них токсинов из очага нарушается выведе-
ние как токсических веществ, образующихся в результате патологиче-
ского процесса, так и продуктов метаболизма нормальной жизнедея-
тельности.  
В-третьих, всасыванием токсинов, образующихся в разных ор-
ганах в результате нарушения их функции. Так при перитоните резко 
нарушается функция кишечника, образующиеся в его просвете токси-
ческие вещества всасываются в кровь, усиливая интоксикацию.  
В результате действия вышеуказанных механизмов накопления 
в организме токсинов развивается эндотоксикоз.  
В ответ на развитие инфекции и соответственно интоксикации в 
органах и тканях организма наблюдаются разносторонние изменения, 
в том числе имеющие защитное значение.  
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Печень. Наблюдаются различные нарушения её функции. В ре-
зультате нарушения желчеобразовательной функции наблюдается би-
лирубинемия, уробилинурия. Увеличение содержания билирубина в 
крови обусловлено и гемолизом эритроцитов под действием токсинов.  
Изменяется белковый обмен. В крови выявляется снижение со-
держания альбумина, нарушается соотношение гамма-глобулинов 
(сдвиг белковых фракций в сторону глобулинов). Истощение резерв-
ных возможностей печени приводит к гипопротеинемии. Кроме того, 
уменьшение количества белков крови, обусловлено их разрушением в 
результате воздействия токсинов. Снижение уровня белков в свою 
очередь приводит к нарушению ферментных систем в печени, что 
усугубляет нарушения её функции. Нарушается также углеводный и 
жировой обмен. Накопление органических кислот и недостаточное 
количество щелочей приводит к нарушению кислотно-щелочного со-
стояния.  
Почки. Наблюдается снижение почечного кровотока, минутно-
го диуреза, клубочковой фильтрации. Уменьшается выведение моче-
вины при увеличении выведения аминокислот с мочой.  
Кровь. Уменьшается количество эритроцитов в результате их 
разрушения и угнетения кроветворения. Количество лейкоцитов уве-
личивается, но изменяется лейкоцитарная формула, отмечается сдвиг 
её влево, появляются их незрелые и молодые формы. Скорость оседа-
ния эритроцитов увеличивается. В начальный период инфекционного 
процесса кроветворная функция костного мозга усиливается. Даль-
нейшая интоксикация вызывает угнетение лейкопоэза и эритропоэза.  
Уменьшается и ОЦК, при тяжелых состояниях на 15-20 %. Обу-
словлено это рядом факторов –потерями жидкости и белка с экссуда-
том, нарушением электролитного и водного баланса и т.д.  
Водно-электролитный баланс. Происходит перераспределение 
жидкости, наблюдается клеточная гидратация и внеклеточная дегид-
ратация. Изменения содержание электролитов зависит от фазы пато-
логического процесса. В начальный период в результате потери ионов 
с экссудатом, уменьшается содержание калия. Наступление регенера-
ции сопровождается увеличением количества калия.  
Температурная реакция. Развитие инфекционного процесса 
сопровождается температурной реакцией. Бактерии выделяют пиро-
генные вещества, которые, попадая в кровь, повышают температуру. 
Они являются липидно-полисахаридными комплексами. Пирогенны-
ми свойствами обладают и белковые фракции некоторых возбудите-
лей. Бактериальные токсины, воздействуя на ткани, вызывают образо-
вание вторичных эндогенных пирогенных веществ.  
Вышеперечисленные пирогенные вещества воздействуют на 
центры терморегуляции, приводя к её нарушению.  
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Ранее считали лихорадочные реакции неблагоприятным факто-
ром. В настоящее время доказано, что повышение температуры акти-
визирует функции ряда органов и тканей, что повышает резистент-
ность организма. Например, наростает титр антител в крови.  
В тоже время гипертермия оказывает неблагоприятное влияние 
на организм больного. Угнетается деятельность высшей нервной си-
стемы, нарушается возбудимость ганлиев сердца , что приводит к 
учащению сердечных сокращений. Повышение температуры сопро-
вождается учащением дыхания и уменьшением его глубины. Обу-
словлено это влиянием температуры на дыхательный центр. Наблю-
даются изменения гемодинамики, понижается периферическое сопро-
тивление току крови, увеличивается минутный объем циркуляции 
крови. Эти изменения вызывают нарушения функции ряда органов. 
Например, почки - наблюдается увеличение диуреза.  
Гипертермия сопровождается и нарушением функции органов 
пищеварения, снижается секреция слюны. Обусловлено это наруше-
нием условно-рефлекторных механизмов слюноотделения.  
Таким образом, температурная реакция может играть как поло-
жительную, так и отрицательную роль.  
Несмотря на выделение местных и общих реакций они нераз-
рывно связаны, находятся в постоянном взаимодействии и взаимно 
влияют друг на друга. Местный очаг следует рассматривать как ло-
кальное проявление общей реакции организма на инфекцию.  
Организм разных людей на внедрение одного и того же возбу-
дителя реагирует не однотипно. У одних больных он протекает бурно 
с тяжелыми местными и общими реакциями, у других сопровождается 
слабовыраженными проявлениями. Зависит это от состояния реактив-
ности организма. Выделяют гиперэргическую, нормоэргическую и 
гипоэргическую реакцию.  
  Гиперэргическая реакция. Местный гнойный процесс развивает-
ся бурно, очаг не отграничивается, поэтому вовлекаются окружающие 
ткани и анатомические образования (вены, лимфатические сосуды и 
узлы). Развивается тяжелая общая реакция. Течение инфекции по та-
кому типу часто завершается гибелью больного.  
Нормергическая реакция. Местный процесс развивается мед-
ленно, вовлекается небольшая часть окружающих тканей. Общая ре-
акция умеренно выражена.  
Гипоэргическая реакция. Местные воспалительные изменения вы-
ражены слабо, очаг ограничен. Общая реакция также слабо выражена.  
Исход инфекционного процесса. В случаях благоприятного те-
чения местный очаг отграничивается, возбудители гибнут, повре-
жденные ткани восстанавливаются, наступает выздоровление. При  
неблагоприятном варианте, инфекционный процесс распространяется 
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на окружающие ткани, прорыв защитных барьеров приводит к генера-
лизации инфекции и может привести к смерти.  
 
Клиника и принципы диагностики хирургических инфекций 
 
Клиническая картина хирургических инфекционных заболева-
ний складывается из местных и общих симптомов. Выраженность их 
зависит от ряда факторов. Во-первых, стадии процесса. Во-вторых, от 
локализации и характера очага. В-третьих, от вида и свойств возбуди-
теля. В-четвертых, от состояния защитных сил макроорганизма и типа 
его реактивности. Учитывая, что возможны различные сочетания  вы-
шеперечисленных факторов, клиническая картина инфекционных хи-
рургических заболеваний в каждом конкретном случае имеет свои 
особенности. При этом всегда можно выделить группы симптомов ха-
рактерные для всех случаев.  
 
Местные симптомы 
 
Первая группа симптомов - синдром местных воспалительных 
явлений. Признаки воспаления хорошо известны – гиперемия (rubor), 
отек тканей (tumor), повышение местной температуры (calor), боль 
(dolor), нарушение функции (functio laesa). Выраженность этих симп-
томов зависит от стадии процесса.  
Во время инкубационного периода какие-либо клинические 
проявления отсутствуют.  
В период разгара проявляются все вышеперечисленные симптомы.  
Огромную практическую значимость имеет деление инфекци-
онного процесса на две стадии - серозно-инфильтративную и гнойно-
некротическую. В течение первой отмечается инфильтрация, для вто-
рой характерно развитие некрозов и расплавление тканей.  
Серозно-инфильтративная стадия. Кожа в области очага гипе-
ремирована, интенсивность её уменьшается к периферии. Ткани отеч-
ны, уплотнены. Больные жалуются на умеренные боли, усиливающие-
ся при движении и пальпации тканей.  
Гнойно-некротическая стадия. Усиливается гиперемия, кожа 
может приобретать синюшный оттенок. Нарастает отек. Изменяется 
характер боли, она усиливается, становится постоянной, «дергаю-
щей», «пульсирующей». Из-за болевого синдрома у больных может 
быть бессонница, резко нарушается функция пораженной части тела. 
Обычно в центре воспалительного очага определяется размягчение, а 
при больших размерах выявляется флюктуация. Может наблюдаться 
так называемая концентрация очага - благодаря защитным механиз-
мам зона поражения отграничивается, площадь его уменьшается, но в 
центре гиперемия и отек более выражены.  
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Если инфекционный процесс не отграничивается, а наоборот 
имеет тенденцию к распространению, вышеперечисленные признаки 
воспаления появляются в окружающих тканях. Кроме того, вовлека-
ются новые анатомические образования - лимфатические узлы, лим-
фатические сосуды, вены. Появляются плотные шнуровидные образо-
вания в подкожной клетчатке, гиперемия в виде полос, увеличенные и 
болезненные лимфоузлы.  
Выраженность местных симптомов зависит от характера инфек-
ции, анатомического строения пораженной части тела, глубины рас-
положения очага и реактивности организма. Особенности симптома-
тики при различных инфекционных заболеваниях будут рассмотрены 
в соответствующих лекциях.  
Для выбора тактики лечения принципиальное значение имеет 
диагностика перехода воспалительного процесса в гнойно-
некротическую стадию. Для этого выделяют абсолютные и относи-
тельные признаки развития гнойного расплавления тканей.  
Абсолютные признаки: 
1. просвечивание гноя через истонченную кожу;  
2. истечение гноя из очага через образовавшиеся свищи или 
естественные отверстия; 
3. появление участков некрозов; 
4. появление симптома флюктуации; 
5. неравномерное размягчение тканей. 
Для выявления симптома флюктуации одну руку укладывают с 
одной стороны очага, второй рукой с другой стороны осуществляют 
толчкообразные движения. При наличии гноя, толчки ощущаются. С 
целью выявления участков размягчения аккуратно осуществляют 
пальпацию тканей. Ощущения пустоты и провала свидетельствуют о 
наличии гноя. При небольших процессах пальпацию осуществляют 
пуговчатым зондом.  
Появление одного из вышеперечисленных признаков свидетель-
ствует о переходе процесса в гнойно-некротическую стадию.  
Относительные признаки: 
1. длительность заболевания более 3 дней;  
2. изменение характера болей (усиление, появление пульсиру-
ющих, дергающих болей); 
3. появление синюшного оттенка кожи над очагом; 
4. «концентрация очага».  
5. появление клинических признаков распространения инфек-
ционного процесса (лимфангит, лимфаденит, тромбофлебит).  
При развитии инфекционного процесса во внутренних органах и 
естественных полостях классические признаки воспаления отсут-
ствуют. Местные клинические симптомы будут зависеть от характера 
развивающихся функциональных нарушений.  
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Период реконвалесценции. Угасают признаки воспаления, 
начинается регенерация, очаг исчезает.  
 
Общие симптомы 
 
Характер и выраженность общих симптомов при хирургической 
инфекции зависит от периода заболевания и стадии процесса.  
Инкубационный период - обычно общие клинические прояв-
ления отсутствуют. При некоторых инфекционных заболеваниях мо-
гут появляться продромальные симптомы - головная боль, слабость, 
вялость и т.д.  
Период разгара.  
Многообразные клинические проявления объединяются в син-
дром эндогенной интоксикации, т.к. обусловлены одной причиной 
воздействием микробных токсинов и продуктов распада тканей на 
функциональные системы организма.  
Общими проявлениями инфекционного процесса являются: 
недомогание, вялость, разбитость, повышенная возбудимость, бес-
сонница, головная боль, в тяжелых случаях нарушения сознания, по-
вышение температуры тела, озноб, учащение пульса. Вышеперечис-
ленные симптомы более выражены в гнойно-некротической стадии, 
чем серозно-инфильтративной.  
Для любого инфекционного процесса характерно повышение 
температуры тела. Характер температурной реакции зависит от ряда 
факторов-свойств возбудителя, массивности инфицирования, стадии 
процесса, типа реактивности макроорганизма.  
В большинстве случаев температура тела повышается до 38-
40°С и более. Гипертермия сопровождается снижением аппетита, ино-
гда рвотой, тахикардией, нарушением сознания вплоть до возникно-
вения бредового состояния. Характер температурной кривой позволя-
ет оценить течение инфекционного процесса и эффективность прово-
димого лечения. В течение серозно-инфильтративной стадии харак-
терна перемежающаяся температурная реакция. При переходе в гной-
но-некротическую стадию температурная кривая приобретает гекти-
ческий характер. Появляются ознобы. Причиной их возникновения 
является попадание в кровь больного большого количества токсинов и 
пирогенных продуктов распада. Оперативное лечение, опорожнение 
гнойных полостей сопровождается снижением и даже нормализацией 
температуры. Если после предпринятых лечебных мероприятий 
наблюдается повышенная температура, то она свидетельствует об об-
разовании новых очагов или недостаточном дренировании вскрытых 
полостей. Резкое понижение температуры сопровождается обильным 
потоотделением. Неадекватная температурная реакция может наблю-
даться у людей старческого возраста и истощенных больных. Несмот-
ря на наличие распространенного гнойного процесса, температура 
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может оставаться нормальной или незначительно повышаться. Анало-
гичная картина встречается при молниеносных формах инфекции.  
Степень выраженности симптомов зависит от тяжести интокси-
кации.  
При легкой и средней тяжести кожные покровы вне очага вос-
паления бледные, частота сердечных сокращений увеличивается до 
100 в 1 минуту, температура повышается до 38˚С. Расстройства дея-
тельности ЦНС ограничиваются головными болями, апатией, затор-
моженностью, раздражительностью, возбуждением, иногда легкой 
эйфорией.  
При тяжелом течении инфекции вышеперечисленные симптомы 
резко выражены. Кожные покровы приобретают землистый оттенок, 
появляется акроцианоз. Температура повышается до 40˚С
 
и выше. 
Наблюдается затемнение сознания, бред. Нарушаются функции прак-
тически всех систем. Тахикардия до 100-130 в 1 мин, снижается дав-
ление, учащается дыхание до 30˚С в 1 минуту. Увеличивается печень, 
селезенка появляется иктеричность кожных покровов и склер. Исчеза-
ет аппетит, отмечается задержка стула и мочеотделения. В очень тя-
желых случаях развивается олигоурия или даже анурия. Появляются 
клинические признаки нарушения водно-электролитного баланса (су-
хость кожных покровов, снижение тургора кожи и т.д.). У больных 
развивается синдром полиорганной недостаточности.  
Период реконвалесценции. Общие клинические симптомы 
угасают.  
Между выраженностью общих и местных симптомов имеется 
корреляция. Тяжелый местный процесс всегда сопровождается тяже-
лой интоксикацией и соответствующими симптомами.  
Выше изложены классические симптомы хирургической инфек-
ции. В клинической практике в настоящее время приходится встре-
чаться с различными отклонениями от описанной картины. Нередко у 
больных с тяжелым гнойным процессом отсутствует выраженная тем-
пературная реакция, слабовыражены явления интоксикация и т.д. Из-
менение классического течения гнойных заболеваний обусловлено 
рядом факторов - широкое применение антибиотиков, аллергизация, 
увеличение случаев иммунодепрессивных состояний.  
 
ДИАГНОСТИКА 
 
Появление типичного симптомокомплекса - местных воспали-
тельных явлений и общей реакции организма (эндогенной интоксика-
ции), позволяет в большинстве случаев установить диагноз. Однако не 
всегда этого достаточно. Дополнительные инструментальные иссле-
дования необходимо проводить при локализации очага в глубине тка-
ней, внутренних полостях и органах. Кроме того, следует оценить 
степень функциональных нарушений развившихся в результате разви-
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вающегося инфекционного процесса. Обязательно диагноз должен от-
ражать этиологию. В связи с этим следует применять инструменталь-
ные, лабораторные и бактериологические исследования.  
 
Инструментальные методы исследования 
 
Основная цель их применения - определение скопление гноя в 
тканях, органах, внутренних полостях.  
Из неинвазивных методов основное место занимают рентгено-
логическое и ультразвуковое исследования.  
Рентгеноскопию и рентгенографию применяют при диагностике 
гнойно-воспалительных заболеваний костей, суставов, легких, плев-
ральной полости, при локализации очага в поддиафрагмальном про-
странстве. Ультразвуковое сканирование позволяет диагностировать 
очаги воспаления в тканях, внутренних органах и полостях. В слож-
ных случаях можно применять компьютерную томографию.  
К инвазивным исследованиям относятся диагностические пунк-
ции, эндоскопические исследования (лапароскопия, торакоскопия).  
Диагностические пункции можно выполнять вслепую или под 
контролем ультразвукового сканирования. Получение гнойного экс-
судата однозначно свидетельствует о характере очага.  
 
Лабораторная диагностика 
 
Интоксикация организма приводит к нарушению функции мно-
гих ораганов, поэтому применение лабораторных методов исследова-
ний позволяет оценить глубину развившихся нарушений, степень ин-
токсикации и прогнозировать течение инфекционного процесса.  
Общий анализ крови.  
Интоксикация вызывает нарушения кроветворения, что неиз-
менно отражается на морфологическом составе крови.  
В первую очередь выявляется лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитар-
ной формулы влево. Количество лейкоцитов достигает в тяжелых 
случаях 25,0-30,0*10
9
/л. Под сдвигом лейкоцитарной формулы пони-
мают увеличение содержания нейтрофильных, повышение количества 
палочкоядерных лейкоцитов, появление незрелых форм (юных, мие-
лоцитов) на фоне уменьшения числа лимфоцитов и моноцитов. 
Нейтрофилез свидетельствует об активности воспалительного процес-
са, лимфопения - об иммунной депрессии. Характерно также появле-
ние токсической зернистости нейтрофилов.  
При тяжелой и длительно протекающей инфекции уменьшается 
число эритроцитов и снижается уровень гемоглобина.  
При любом воспалительном процесс ускоряется СОЭ. Причем 
она может сохраняться длительное время после купирования инфек-
ционного процесса.  
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Биохимический анализ крови.  
Отмечается повышение уровня креатинина, мочевины. Это обу-
словлено преобладанием катоболических процессов и нарушением 
функции почек.  
При тяжелых процессах наблюдается гипопротеинемия. Увели-
чивается количество глобулинов и уменьшается количество альбуми-
нов. При выраженных нарушениях печени увеличивается содержание 
биллирубина.  
Особое внимание следует обращать на уровень глюкозы, т. к. 
часто гнойные заболевания возникают на фоне сахарного диабета, ко-
торый может быть и недиагносцирован.  
Анализ мочи. Изменения в моче наблюдаются при выраженной 
интоксикации. Характерно появление протеинурии, цилиндроурии, 
лекоцитоурии. Такие изменения получили название «токсическая 
почка».  
Показатели уровня интоксикации.  
Для объективизации оценки степени интоксикации пользуются 
определением лейкоцитарным индексом интоксикации и определени-
ем уровня средних молекул.  
Лейкоцитарный индекс интоксикации.  
ЛИИ вычисляют по следующей формуле (по Я.Я.Кальф-Калифу, 
1941): 
     
                 (4М + 3 Юн + 2 П/я + С) (Пл + 1) 
ЛИИ = ——————————————— 
                           (Л + Мон) (Э + 1) 
 
М – миелоциты 
Юн – юные 
П/я – палочкоядерные нейтрофилы 
С – сегментоядерные 
Пл – плазматические клетки 
Л – лимфоциты 
Мон - моноциты 
Э – эозинофилы 
 В норме ЛИИ = 1,0 ± 0,6 усл. ед. 
Средние молекулы.  
К ним относят олигопептиды с молекулярным весом 500-5000 
D, являющихся продуктами нарушенного метаболизма, фрагментами 
гормонов, биологически активными веществами. Уровень средних 
молекул в норме составляет 0,15-0,24 усл. ед. Их повышение свиде-
тельствует об утяжелении интоксикации.  
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Микробиологические исследования 
 
Основной целью этого вида исследования является идентифика-
ция возбудителя и определения чувствительности его к различным ан-
тибактериальным препаратам.  
Микробиологическому исследованию подвергаются отделяемое 
из ран, свищей, содержимое, полученное при пункции, экссудаты из 
полостей, кровь, моча, мокрота и т.д. Первоочередной задачей являет-
ся определить возбудителя. Для этого применяют срочная бакте-
риоскопия мазков изготовленных из экссудата. Данный метод позво-
ляет получить предварительные данные. Посев на питательные среды 
даст возможность четко идентифицировать возбудителя и определить 
чувствительность к антибактериальным препаратам. Взятие материала 
должно проводится строго асептично из глубины очага, так возможен 
забор «попутной», не являющейся возбудителем заболевания микро-
флоры. Обязательно проводятся серийные заборы материала в ходе 
лечения, каждые 5-7 суток. Это обусловлено тем, что к основному 
возбудителю может присоединиться другая микрофлора, а также из-
менится чувствительность к препаратам. При возможности следует 
для бактериологического исследования иссечь кусочки ткани, для 
определения количества возбудителей в 1 г ткани. Данное исследова-
ние позволяет предположить характер течения процесса.  
Бактериологическому исследованию подвергается мокрота, 
спинномозговая жидкость, моча, кровь. Исследование последней име-
ет особое значение для диагностики генерализованной формы инфек-
ции (сепсиса). Наиболее подходящим моментом для взятия крови у 
больного с целью выявления возбудителей является время начала или 
середины периода озноба.  
 
Иммунологические исследования 
 
Для определения иммунного статуса и выбора методов иммуно-
терапии применяют иммунологические исследования.  
Таким образом, диагностика инфекционных заболеваний должна 
быть комплексной и включать клинические, инструментальные, лабора-
торные, микробиологические исследования. Только в этом случае мож-
но не только установить диагноз, но и определить характер и распро-
страненность процесса, избрать рациональную тактику лечения.  
 
Общие принципы лечения хирургической инфекции 
 
Лечение больных с хирургической инфекцией является сложной 
задачей. Для достижения успеха следует придерживаться следующих 
принципов: 
- лечение должно быть комплексным, воздействующим на все 
звенья патогенеза; 
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- лечение должно быть этиотропным, учитывающим вид и свой-
ства возбудителя; 
- лечение должно проводится с учетом стадии процесса; 
- лечение должно проводится с учетом особенностей организма 
больного.  
Комплекс лечебных мероприятий включает методы воздействия 
непосредственно на инфекционный очаг - местное лечение и на весь 
организм больного – общее лечение.  
Местное лечение.  
Основными задачами местного лечения являются: 
- снизить активность воспалительного процесса; 
- добиться ограничения его; 
- уменьшить болевой синдром; 
- обеспечить отток гнойного экссудата из очага; 
- создать благоприятные условия для регенерации тканей.  
Местное лечение проводится с учетом стадии процесса. В сероз-
но-инфильтративной применяются консервативные методы. При пере-
ходе в гнойно-некротическую, обязательным элементом является опера-
тивное вмешательство. В послеоперационном периоде проводятся меро-
приятия в соответствии с принципами лечения гнойных ран.  
Консервативное лечение.  
Все используемые методы во время серозно-инфильтративной 
стадии направлены на подавление развивающейся инфекции с целью 
обратного развития или ограничения воспалительного процесса до 
развития деструктивных процессов. Для этого в зоне очага необходи-
мо создать условия, способствующие снижению активности возбуди-
теля или полному его уничтожению.  
В течение этой стадии местно применяют антисептики. Кожу в 
зоне очага обрабатывают 70 % этиловым, 2 % салициловым спиртом, 
ежедневно проводится туалет кожи, накладывают влажно-
высыхающие повязки с антисептиками, мазями на гидрофильной ос-
нове. Эффективным может оказаться применение антибиотиков. 
Можно использовать 4 варианта введения: 
1. внутриартериально; 
2. внутривенно; 
3. электрофорез; 
4. новокаиновые блокады.  
Внутриартериальный способ применяется при локализации про-
цесса на конечностях. Раствор антибиотика вводится при пункции ар-
терии, но лучшим вариантом является катетеризация её и постоянное 
введение с помощью специальных аппаратов.  
Внутривенное регионарное введение можно использовать также 
при локализации очага в дистальных отделах конечности. Антибиотик 
вводится в вену при наложенном жгуте.  
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Новокаиновые блокады. Введение новокаина в зону очага вос-
паления оказывает благоприятное влияние - купирует болевой син-
дром, а в некоторых случаях приводит к стиханию процесса. Ещё бо-
лее эффективными они оказываются при добавлении к новокаину ан-
тибиотиков. Наиболее часто применяют короткий блок, ретромам-
марную, футлярные блокады.  
Использование вышеперечисленных методов позволяет создать 
в очаге достаточную концентрацию антибиотиков.  
Физиотерапевтические методы.  
В серозно-инфильтративной стадии эффективно применение 
физиопроцедур. Назначают электрическое поле УВЧ в слабой тепло-
вой дозировке, УФ-облучение тканей в эритемной дозе. Во время се-
анса на очаг воздействуют тепло, которое усиливает гиперемию. Бла-
годаря этому увеличивается приток крови, усиливается фагоцитоз. 
Применяют также ультразвуковое воздействие и лазерное облучение. 
Они оказывают анальгезирующее, сосудорасширяюще, противоспали-
тельное действие.  
Иммобилизация. Обязательным элементом лечения инфекци-
онных заболеваний является создание покоя. Больным назначается 
постельный режим, производят лечебную иммобилизацию.  
Оперативное лечение.  
Оперативное лечение занимает ведущую роль в комплексе лечеб-
ных мероприятий при хирургических инфекционных заболеваниях.  
Показанием к оперативному вмешательству является переход 
процесса в гнойно-некротическую стадию. Необоснованная отсрочка 
или отказ от операции опасны и ведут к самыми серьёзными послед-
ствиями – распространению процесса на окружающие ткани, генерали-
зации инфекции, что может привести к смертельному исходу. Поэтому 
оперативные вмешательства выполняются в экстренном порядке.  
Основная цель оперативного вмешательства - опорожнение 
гнойной полости, для уменьшения возможности распространения воз-
будителей и токсинов в организме.  
Оперативное вмешательство позволяет: 
 устранить гнойный очаг;  
 ограничить зону распространения процесса; 
 уменьшить интоксикацию организма.  
В гнойной хирургии выделяют радикальные и паллиативные 
оперативные вмешательства.  
При радикальном - гнойно-некротический очаг удаляется пол-
ностью.  
При паллиативных – эвакуируют гнойный экссудат и создают 
пути для его оттока. В таких случаях очаг остается в тканях, но он 
оказывается в новых условиях, создающих предпосылки для ликвида-
ции патологического процесса.  
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Радикальные операции.  
Существуют следующие виды радикальных операций при гной-
ных заболеваниях: 
 радикальное иссечение (эксцизия); 
 удаление органа; 
 резекция органа; 
 ампутация.  
Иссечение гнойного очага проводится в пределах здоровых 
тканях. Может применяться при локализации инфекционного процес-
са в мягких тканях. Обязательными условиями для выполнения такого 
вмешательства являются: 
 четкое отграничение гнойника; 
 локализация вдали от важных анатомических образований 
(нервов, сосудов, суставов); 
 возможность после иссечения закрытия дефекта первичным 
швом.  
В клинической практике довольно редко удается выполнять та-
кие оперативные вмешательства. В ряде случаев это обусловлено не-
возможностью достоверно установить границы очага, необходимо-
стью обширного иссечения тканей и неоправданного увеличения ра-
невого дефекта, увеличением опасности повреждения различных ато-
мических образований. Если после иссечения очага невозможно за-
шить рану, то от такого вмешательства следует отказаться, так как 
полностью теряется его смысл.  
Резекция и удаление органа. К этим операциям прибегают при 
локализации очага во внутренних органах (червеобразный отросток, 
желчный пузырь, легкое, кишечник и т.д.).  
Ампутация. Применяется при тяжелых инфекционно-
воспалительных процессах локализующихся на конечностях. К ним 
прибегают в случаях, когда исчерпаны все возможности других мето-
дов лечения и отказ от ампутации приведет к летальному исходу, т.е. 
они выполняются по жизненным показаниям.  
 
Паллиативные операции 
 
Основной вид паллиативных вмешательства - вскрытие и хи-
рургическая обработка гнойно-инфекционного очага.  
Выделяют следующие этапы операции: 
 Рассечение тканей (доступ).  
 Ревизия и обработка очага.  
 Гемостаз.  
 Завершение операции.  
Рассечение (инцизия) является важнейшим этапом оперативно-
го вмешательства, т.к. во-первых, обеспечивает доступ к очагу, во-
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вторых, создает условия для адекватной санации его, в-третьх, в по-
слеоперационном периоде обеспечивает отток отделяемого.  
Требования к разрезу: 
 должен обеспечивать кратчайший доступ к очагу; 
 должны быть учтены топографо-анатомические особенности 
зоны операции; 
 должен быть достаточно широким, чтобы обеспечить адек-
ватную санацию во время вмешательства и достаточный от-
ток отделяемого в послеоперационном периоде.  
Разрез выполняется так чтобы обеспечить доступ к самой ниж-
ней части очага. При этом следует избегать его выполнения в зоне 
проекции сосудов и нервов. Нужно придерживаться принципа: разрез 
должен быть настолько большим, насколько это необходимо, и 
настолько малым, насколько это возможно. Самое главное, чтобы 
хирург мог произвести полную ревизию очага и выполнить при необ-
ходимости некрэктомию, гемостаз, обработку гнойной полости. Ткани 
рассекаются послойно. При этом следует их максимально щадить.  
Направления, количество и размеры разрезов при различных за-
болеваниях определяются особенностью локализации и характером 
инфекционного процесса. Они будут освещены в соответствующих 
лекциях.  
Нередко разрез выполняют по игле, которой заранее пунктиру-
ют гнойную полость.  
Ревизия и обработка очага. После выполнения разреза и 
вскрытия полости проводят ревизию, определяют размеры и строение 
её, выявляют слепые карманы. Гнойный экссудат удаляют, омертвев-
шие ткани иссекаются, разрушаются перегородки, препятствующие 
оттоку экссудата из отдаленных участков (затеки). В завершении по-
лость промывается растворами антисептиков, можно применить и фи-
зическое воздействие (ультразвуковая кавитация, обработка пульси-
рующей струей и т.д.).  
Гемостаз. Возникающие кровотечения останавливают путем 
перевязки сосудов. Однако в инфильтрированных тканях это не всегда 
возможно. Поэтому можно тампонировать полость перевязочным ма-
териалом с перекисью водорода.  
Завершение операции. Ответственный этап оперативного вме-
шательства. Всегда следует помнить, что во время операции очаг не 
ликвидируется и патологический процесс продолжается. Обычно опе-
рация завершается дренированием. Выбор вида дренажей зависит от 
характера процесса. Наиболее эффективными при гнойных процессах 
являются проточно-промывные дренажи. При их использовании со-
здаются благоприятные условия для удаления некротизированных 
тканей, и имеется возможность постоянного воздействия антисепти-
ков.  
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В некоторых случаях для адекватного дренирования выполня-
ются дополнительные разрезы (конрапертуры), обеспечивающие от-
ток экссудата из отдаленных участков.  
Вторичная обработка гнойного очага. К этому виду оператив-
ного вмешательства прибегают в случаях, если первичная операция 
оказалась неэффективной и патологический процесс прогрессирует, 
или развилось осложнение, например кровотечение. Вторичная обра-
ботка проводится по принципам, изложенным выше.  
Пункция и закрытое дренирование гнойной полости. В неко-
торых случаях, особенно при локализации гнойного процесса в есте-
ственных полостях применяют пункционный метод лечения. Чаще 
всего этот метод используется при лечении эмпиемы плевры, пораже-
нии суставов, изолированных гнойниках в брюшной полости. Полость 
пунктируется и вводится дренаж. В последнее время широко начали 
производить пункцию и дренирование под контролем ультразвуково-
го сканирования. В дальнейшем постоянно промывают полость рас-
творами антисептиков. Используя данный метод, следует помнить, 
что при прогрессировании процесса незамедлительно следует прибег-
нуть к оперативному вмешательству.  
Несмотря на первый взгляд на простоту выполнения оператив-
ных вмешательств при инфекционных хирургических заболеваниях , 
следует помнить, что она обманчива. Всегда могут развиться серьез-
ные осложнения, непосредственно угрожающие жизни больного. По-
этому такие оперативные вмешательства должны выполнятся высоко-
квалифицированными хирургами при строгом соблюдении правил 
асептики и адекватном обезболивании. Не следует выполнять вмеша-
тельства, применяя местную анестезию.  
Местное лечение в послеоперационном периоде проводится 
по принципам лечения гнойных ран, изложенных в соответствую-
щей лекции.  
 
Общее лечение 
 
Общее лечение является важным элементом лечебных меропри-
ятий при хирургической инфекции. Проводится оно также с учетом 
стадии процесса. Но, если в серозно-инфильтративной оно может 
быть основным, то в гнойно-некротической играет вспомогательную 
роль. Это означает, что оно не может заменить оперативное вмеша-
тельство.  
Основные цели общего лечения: 
 Подавление микрофлоры, вызвавшей заболевание; 
 Борьба с интоксикацией; 
 Стимуляция защитных реакций организма; 
 Коррекция нарушений функции различных органов и систем.  
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Антибактериальная терапия 
 
Для подавления микрофлоры, вызвавшей инфекционный про-
цесс, проводится антибактериальная терапия. С этой целью использу-
ются антибиотики и химиотерапевтические препараты (сульфанила-
миды, нитрофураны, производные хиноксалина и т.д.). Принципы их 
применения изложены в разделе антисептика.  
 
Дезинтоксикационная терапия 
 
Различают интракорпоральные и экстракорпоральные методы 
детоксикаци.  
Интракорпоральные методы.  
Обильное питье. Наиболее простой метод. Энтеральный прием 
большого количества жидкости приводит к стимуляции диуреза, а со-
ответственно и выведению токсинов.  
Инфузионная терапия. Предусматривает парентеральное введе-
ние растворов. Могут использоваться кровезамещающие растворы 
дезинтоксикационного действия, связывающие токсины с последую-
щим их выведением через почки. Введение и кристаллоидных раство-
ров также обеспечивает детоксикационный эффект, т.к. обеспечивает 
разведение токсинов в крови.  
Более эффективным является метод форсированного диуреза. 
Он включает два элемента: 
 Гемодилюцию; 
 Стимуляцию концентрационно-выделительной функции 
почек.  
Проводят его следующим образом. В первую очередь обеспечи-
вают умеренную гемодилюцию путем введения инфузионных сред 
(растворы кристаллоидов, низкомолекулярных декстранов). Первона-
чальная водная нагрузка предусматривает введение около 1800-2000 
мл кристаллоидных растворов. Затем вводятся диуретики (лазикс, ма-
нитол) и продолжают введение растворов. Общий объем инфузионной 
терапии 4000-5000 мл жидкости. Диурез составляет 3000-4000 мл. Во 
время проведения форсированного диуреза необходимо осуществлять 
контроль за гемодинамикой (пульс, АД, ЦВД) и почасовой учет ко-
личества мочи. При необходимости изменяют объем и скорость вве-
дения растворов, дополнительно стимулируют мочеотделение. Если 
данный метод применяется в течение нескольких дней обязательно 
контролировать содержание электролитов в крови и показатели кис-
лотно-щелочного баланса. При необходимости проводят коррекцию, 
вводя в инфузионную программу соответствующие растворы.  
Электорохимическое окисление крови. Путем электорохимиче-
ской обработки физиологического раствора, получается гипохлорит 
натрия, нестойкое соединение, разлагающееся на кислород и хлорид 
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натрия. При внутривенном его введении выделяется активный кисло-
род, который способствует окислению токсинов. Образующаяся водо-
растворимая форма легко выводится почками.  
К методам интракорпоральной детоксикации следует относить и 
применение энтеросорбентов, методы декомпрессии кишечника (назога-
стральная интубация). Наиболее они важны при перитоните, когда из-за 
пареза содержимое кишечника является источником интоксикации.  
Экстракорпоральные методы. При лечении больных приме-
няют гемо-, плазмо-, лимфосорбцию, плазмоферез, подключение до-
норской селезенки. Данные методы довольно эффективны, т. к. позво-
ляют удалять токсины непосредственно из крови. Чаще всего их при-
меняют при распространненных процессах в мягких тканях, клетча-
точных пространствах, вовлечении естественных полостей (перито-
нит, эмпиема).  
Метод проведения детоксикации определяется индивидаульно в 
зависимости от степени имеющейся интоксикации.  
 
Стимуляция защитных сил организма 
 
Применяются методы стимуляции неспецифической рези-
стентности организма и иммунокоррекция.  
Важным элементом стимуляции неспецифической резистентно-
сти является обеспечения полноценного питания. Если больной может 
самостоятельно принимать пищу, то следует обеспечить сбалансиро-
ванное (содержащее необходимое количество белков, жиров, углево-
дов, витаминов, микроэлементов) питание. При невозможности корм-
ления больного назначается частичное или полное парентеральное 
питание. Проводятся инфузии растворов углеводов, жиров и белков.  
Для стимуляции неспецифической резистентности назначаются 
витамины, анаболические гормоны.  
Иммунотерапия больных с инфекционными заболеваниями 
должна проводится с учетом выявленных сдвигов в иммунном статусе 
пациента. Применяются методы пассивной, активной иммунизации, 
иммуномодуляции. Подробно они изложены в разделе антисептика.  
Выбор средств для иммунотерапии зависит от характера, стадии 
процесса, вида возбудителя. Пассивная иммунизация, играющая заме-
стительную роль, применяется в остром периоде. Активная иммуни-
зация чаще используется при хронических процессах, а также с целью 
профилактики. В ряде случаев целесообразно сочетание активной и 
пассивной иммунизации. При выявлении нарушений в отдельных 
звеньях иммунного ответа следует применять иммунномодуляторы. 
Неплохой эффект можно получить при использовании таких методов, 
как УФ-и лазерное облучение крови, перфузию крови через ксеносе-
лезенку.  
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Симптоматическая терапия 
 
Симптоматическое лечение включает назначение препаратов и 
трансфузионных сред с целью коррекции функциональных наруше-
ний, развивающихся в организме. Применяются анальгетики, проти-
вовоспалительные препараты, трансфузии крови, белковых препара-
тов, коллоидных и кристаллоидных растворов. Выбор лекарственных 
препаратов осуществляется с учетом особенностей течения патологи-
ческого процесса.  
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ЛЕКЦИЯ 25 
 
ОСТРАЯ ГНОЙНАЯ ИНФЕКЦИЯ МЯГКИХ ТКАНЕЙ  
И ЖЕЛЕЗИСТЫХ ОРГАНОВ 
 
ВВЕДЕНИЕ 
 
Острые гнойные заболевания мягких тканей являются широко 
распространенной патологией. Больные, страдающие ими, составляют 
до 30-40 % от числа пациентов хирургического профиля, обращаю-
щихся за помощью в поликлиники. Из них, около 85 % пациентов 
нуждаются в неотложной хирургической помощи.  
Правильное и своевременное лечение данной патологии являет-
ся единственным надежным средством профилактики генерализации 
инфекции, развития сепсиса.  
Процесс может поражать все анатомические образования, лока-
лизующиеся в коже, подкожной клетчатке (волосяные фолликулы, 
сальные и апокриновые железы, лимфатические сосуды и узлы). В за-
висимости от поражаемой структуры патологический процесс будет 
иметь свои особенности.  
Фурункул (furunculus) - острое гнойно-некротическое воспа-
ление волосяного фолликула и сальной железы, захватывающее ино-
гда окружающую клетчатку.  
Фурункулы могут возникать на любом участке кожи, кроме ла-
доней и подошвы. Наиболее часто они локализуются на лице, спине, 
предплечьях, шее, ягодицах, тыле кисти.  
Фурункулез-возникновение множественных фурункулов в раз-
личных частях тела. Если они локализуются в одной анатомической 
области, то это местный фурункулез. Хронический или рецидивиру-
ющий фурункулез-возникновение множественных фурункулов в те-
чение нескольких лет с небольшими периодами ремиссии 
 
Этиология и патогенез.  
Основным возбудителем является золотистый стафилококк, ре-
же другие виды микроорганизмов. К факторам способствующим воз-
никновению фурункулов относятся:  
 микротравмы (расчесы, выдавливание угрей, царапины и т.д. ) 
 несоблюдение правил гигиены кожи; 
 избыточные загрязнения кожи; 
 наличие кожных заболеваний (себореи, фолликулитов и т.д. ); 
 снижение защитных реакций организма, обусловленных 
нарушением обмена и различными заболеваниями (авитами-
нозы, иммунодифицитные состояния, сахарный диабет и т.д.).  
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В течение процесса выделяют следующие стадии: 
 инфильтрации; 
 сухого некроза; 
 абсцедирования; 
 разрешения или заживления.  
Стадия инфильтрации. Проникновение возбудителя в волосяной 
фолликул приводит к развитию воспалительной реакции. В его устье 
формируется инфильтрат, который содержит микроорганизмы, 
нейтрофильные лейкоциты, фибрин. В эту стадию процесс может 
принять абортивное течение. В таких случаях воспалительные явле-
ния постепенно стихают.  
Стадия сухого некроза. Воспалительный процесс распространя-
ется на сосочковый слой кожи и сальную железу, что приводит к 
некрозу волосяного фолликула. Образуется некротический стержень.  
Стадия абсцедирования. Вокруг некротического стержня в ре-
зультате вовлечения в процесс окружающих тканей образуется гной. 
Разрушение эпидермиса обеспечивает выход гнойного экссудата 
наружу и отхождение некротического стержня.  
Стадия заживления. Образовавшийся дефект тканей заполняется 
грануляционной тканью, рана заживает за 3-4 дня, в дальнейшем фор-
мируется рубец.  
Клиническая картина.  
В начале заболевания больные жалуются на появление зуда, пока-
лывания в зоне волосяного фолликула. Здесь же появляется болезнен-
ный узелок, который в течение 1-2 дней превращается в воспалительный 
инфильтрат до 2-3 см в диаметре, кожа над ним гиперемирована. Боли 
усиливаются. В большинстве случаев общее состояние страдает мало, 
может появляться недомогание, головная боль, субфибрильная темпера-
тура. В стадии сухого некроза в центре инфильтрата появляется конусо-
образное возвышение, в центре которого появляется черная точка 
(некротический стержень). При переходе в стадию абсцедирования во-
круг некротического стержня, через отслоенный эпидермис начинает 
просвечиваться гнойный экссудат, формируется пустула. Самостоятель-
ное вскрытие фурункула может наступить на 3-4 сутки. Эпидермис ли-
зируется, выделяется небольшое количество гноя, отторгаются некроти-
ческий стержень и остатки волоса. После вскрытия воспалительные яв-
ления купируются, начинается заживление. На месте фурункула образу-
ется втянутый белесоватый рубец.  
Некоторые особенности клинической картины могут быть при 
различных локализациях фурункула. Так в участках с рыхлой под-
кожной клетчаткой (лицо, мошонка) развивается выраженный отек. В 
местах плотного прилегания кожи к нижележащим структурам (пред-
дверие носа, слуховой проход) развитие фурункула сопровождается 
интенсивным болевым синдромом.  
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Дифференциальный диагноз.  
Дифференциальная диагностика проводится с гидраденитом, 
специфическими заболеваниями кожи (актиномикоз, туберкулез).  
Осложнения.  
Инфекционный процесс может распространяться на окружающие 
ткани и анатомические структуры. Наиболее часто развиваются абсцес-
сы и флегмоны подкожной жировой клетчатки. Вовлечение лимфатиче-
ских сосудов и лимфатических узлов приводит к развитию лимфангии-
тов, лимфадентов. Могут развиваться тромбофлебиты подкожных вен. В 
случаях локализации фурункулов в области суставов иногда возникают 
артриты. Особенно опасны фурункулы лица, расположенные выше ли-
нии рта. Инфекционный процесс может очень быстро распространяться 
по венозной и лимфатической сети сосудов. Возникновение тромбофле-
бита угловой вены приводит к вовлечению в воспалительный процесс 
глазной вены и кавернозного синуса, гнойный тромбоз которого приво-
дит к смертельно опасным осложнениям – арохноидиту, менингиту. Ле-
тальность достигает 80-100 %.  
В таких случаях клиническая картина развивается бурно. Силь-
но страдает общее состояние больного, температура повышается до 
40-41˚С. На стороне поражения выраженный отек, при пальпации мо-
гут определяться тромбированные, болезненные вены. При переходе 
процесса на кавернозный синус, появляются признаки раздражения 
мозговых оболочек (ригидность затылочных мышц). Возможно появ-
ление нарушений зрения.  
Несмотря на небольшие размеры фурункула, всегда существует 
опасность генерализации инфекции, причем произойти это может в 
любой стадии. Следует помнить, что переходу процесса на каверноз-
ный синус, развитию сепсиса способствуют безуспешные попытки 
больных самостоятельно выдавить гнойник.  
Лечение.  
Лечение зависит от стадии и локализации процесса. Больные с 
локализацией фурункулов на лице, в области крупных суставов, а 
также при развитии осложнений подлежат срочной госпитализации. В 
остальных случаях лечение проводится амбулаторно.  
Общее лечение. При неосложненных фурункулах не требуется. 
Только при локализации на лице, в области крупных суставов, при 
осложненном течении применяют антибактериальную терапию, при 
необходимости проводят дезинтоксикацию. Антибиотики применяют 
по общепринятым правилам. При развитии тромбофлебита вен лица 
назначают антикоагулянты.  
Местное лечение. Стадия инфильтрации. Остригают волосы во-
круг инфильтрата (брить нельзя). Кожу обрабатывают 70 % спиртом, 
2 % салициловым спиртом. Производят неоднократные смазывания 5 % 
настойкой йода. Можно применить короткий пенициллин-
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новокаиновый блок. Накладывают повязки с водорастворимыми ма-
зями, антисептиками. Из физиотерапевтических методов используют-
ся УВЧ-терапия, соллюкс, лазер. Категорически запрещается приме-
нение согревающих компрессов и мазей на жировой основе, так это 
может способствовать распространению инфекции.  
В стадиях сухого некроза и абсцедирования применяют анти-
септики, водорастворимые мази, протеолитические ферменты. Удаля-
ется некротический стержень. Вскрывшийся фурункул лечат как 
гнойную рану с учетом фаз.  
При локализации фурункула на конечностях, особенно в обла-
сти суставов, необходимо производить иммобилизацию.  
Оперативное лечение (вскрытие гнойной полости) применяется 
при осложнении фурункула абсцессом или флегмоной.  
Лечение хронического рецидивирующего фурункулеза. Лечение 
непосредственно фурункулов проводится по выше описанным прави-
лам. Назначают ванны с марганцовокислым калием (1:1000) или дру-
гими дезинфицирующими препаратами. Обязательно проводят общее 
лечение - антибактериальную терапию иммунокоррекцию. Для этого 
применяют УФО и лазерное облучение крови, Т-активин, антистафи-
лококковый иммуноглобулин. Следует помнить, что фурункулез часто 
возникает у больных с сахарным диабетом, причем о своем заболева-
нии они могут не знать. Поэтому необходимо исследовать уровень 
глюкозы в крови.  
Профилактика.  
Соблюдение санитарно-гигиенических правил, профилактике 
микротравм.  
  
Карбункул (carbunculus) — острое гнойно-некротическое вос-
паление нескольких волосяных фолликулов и сальных желез, распро-
страняющееся на окружающую кожу, подкожную клетчатку, с обра-
зованием общего воспалительного инфильтрата. Отличительной чер-
той является наличие распространенного некроза кожи и подкожной 
клетчатки в очаге воспаления. Обычно сопровождается выраженной 
интоксикацией.  
Наиболее часто локализуется на задней поверхности шеи, за-
тылке, верхней и нижней губе, спине, пояснице, ягодицах.  
Этиология и патогенез.  
Основной возбудитель - золотистый стафилококк, редко - стреп-
тококк. Часто выявляются ассоциации стафилококка с кишечной па-
лочкой, протеем, стрептококком. Предрасполагающие факторы такие 
же, как и при фурункуле.  
В течение карбункула выделяют две стадии: 
 инфильтрации; 
 гнойного расплавления.  
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Стадия инфильтрации. Проникновение инфекции приводит к 
развитию воспалительного процесса в нескольких волосяных фолли-
кулах, образуется инфильтрат до 8-10 см в диаметре. Иногда карбун-
кул развивается при неадекватном или несвоевременном лечении фу-
рункула. В таких случаях процесс переходит от одного пораженного 
фолликула на близлежащие. В зоне инфильтрата возникают тромбозы 
сосудов, в результате появляются очаги некроза кожи и подкожной 
клетчатки. В центре кожа становится черного цвета (участок некроза).  
Стадия гнойного расплавления. В окружающих участки некро-
зов тканях развивается бурная воспалительная реакция, начинает об-
разовываться гнойный экссудат. Некротизированные ткани расплав-
ляются, фрагментируются, секвестрируются. Эпидермис лизируется и 
появляются множественные отверстия, через которые выделяется 
гной и некротизированные ткани. В процесс может вовлекаться ниже-
лежащая фасция, что приводит к её распаду. После отторжения некро-
тизированных тканей и очищения раны она заполняется грануляция-
ми. В дальнейшем формируется грубый рубец.  
Всасывание в кровь микробных токсинов, продуктов лизиса 
тканей вызывает выраженную интоксикацию, вызывающую соответ-
ствующие патофизиологические сдвиги в организме.  
Клиническая картина. 
Заболевание начинается с появления воспалительного инфильтра-
та, который быстро увеличивается. Больные жалуются на боли в этой 
зоне. Болевой синдром быстро нарастает, боли приобретают пульсиру-
ющий, распирающий характер. Инфильтрат плотной консистенции, ко-
жа над ним напряжена, лоснится, гиперемирована. Окружающие ткани 
отечны. В центре кожа постепенно становится сине-багровой или даже 
черной. Признаки интоксикации начинаются с первых часов заболева-
ния. Повышается температура до 40˚С, появляется тахикардия. Больные 
предъявляют жалобы на головную боль, бессонницу, недомогание, сла-
бость, разбитость, потерю аппетита, рвоту, озноб. В тяжелых случаях 
может появляться расстройства сознания. В крови выявляются лейкоци-
тоз, сдвиг лейкоцитарной формулы.  
В фазе гнойного расплавления через 2-3 суток появляются мно-
жественные пустулы, участки отслоенного эпидермиса, через который 
просвечивается гной. На 4-5 сутки эпидермис лизируется и открыва-
ются множественные отверстия, через которые выделяется гнойное 
содержимое (симптом «сита»). После вскрытия гнойника общие кли-
нические проявления уменьшаются. Без оперативного лечения очи-
щение гнойной полости продолжается неделями.  
Дифференциальный диагноз. 
Карбункул дифференцируют с другими гнойными заболевания-
ми кожи и подкожной клетчатки. Особое значение имеет дифдиагно-
стика между простым и сибиреязвенным карбункулом. Для последне-
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го характерно появление небольшого красного узелка. Через 12-48 ча-
сов в этом месте образуется сине-багровый пузырек (первичная пу-
стула) с красноватым мутным содержимым. Боли отсутствуют, но 
беспокоит выраженный зуд. Раневая поверхность, образующаяся по-
сле прорыва пустулы, покрывается темно-красным струпом, который 
в дальнейшем становится черным и твердым. Поэтому сибиреязвен-
ный карбункул называют «углевиком». Вокруг струпа вновь появля-
ются пузырьки с серозно-геморрагическим содержимым. В дальней-
шем развиваются отек тканей, распространенный некроз, лимфангит. 
Общее состояние страдает мало. Для правильной постановки диагноза 
существенную роль играет сбор анамнеза (встречается у людей заня-
тых в животноводстве) и бактериологические исследования. Сибире-
язвенные палочки выделяются из содержимого пузырьков.  
Осложнения. Такие же, как при фурункуле, но развиваются ча-
ще. 50 % карбункулов на лице осложняются гнойным менингитом.  
Лечение.  
Общее и местное лечение проводится с учетом стадии патоло-
гического процесса.  
Больные госпитализируются в хирургическое отделение. При 
локализации карбункула на лице назначают постельный режим, за-
прещают разговаривать, питание в жидком виде. Показана лечебная 
иммобилизация при карбункулах, локализующихся на конечностях. 
Общее лечение. Проводится с начала заболевания. Включает ан-
тибактериальную терапию, дезинтоксикацию, стимуляцию защитных 
реакций.  
Антибактериальную терапию проводят по общепринятым пра-
вилам, применяют антибиотики широкого спектра действия, сульфа-
ниламиды. Дезинтоксикационная терапия - назначают трансфузию 
кровезамещающих растворов дезинтоксикационного действия и кри-
сталлоидов. С целью иммунокоррекции применяют УФО и лазерное 
облучение крови, антистафилококковый гамма-глобулин. Больные с 
сахарным диабетом или другими нарушениями обмена нуждаются в 
проведении коррегирующей терапии.  
Местное лечение.  
Стадия инфильтрации. Проводится лечение, как и при фурунку-
ле в соответствующей стадии.  
Гнойно-некротическая стадия. Показано оперативное лечение. 
Операция проводится под общей анестезией. Рассекается инфильтрат 
до фасции, удаляется гной и иссекаются некротизированные ткани. 
Рекомендуются линейные разрезы, но наилучшим считается кресто-
образный разрез, т. к. он позволяет наиболее полно удалить некроти-
зированные ткани. После вскрытия лечение проводится как при гной-
ных ранах.  
Профилактика. Такая же, как для фурункулов.  
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Гидраденит (hidradenitis) - гнойное воспаление апокриновых 
потовых желез. Не встречается у детей и стариков, так эти железы 
развиты только в период половой зрелости. Обычно локализуется в 
подмышечных впадинах, реже поражается кожа половых органов, в 
паховой и перианальной областях, в зоне пупка, а у женщин сосков.  
Этиология и патогенез. Основной возбудитель - золотистый 
стафилококк. Инфекция проникает через выводной проток железы, 
может попадать лимфогенным путем.  
Предрасполагающие факторы:  
 наличие в зонах поражения опрелостей, ссадин, экземы, де-
раматита, гипергидроз.  
 несоблюдение правил личной гигиены.  
Проникновение возбудителя в потовую железу приводит к разви-
тию воспалительного процесса, проходящего последовательно стадию 
инфильтрации и абсцедирования (гнойно-некротического расплавле-
ния). В стадию инфильтрации формируется инфильтрат, содержащий 
возбудителя, лейкоциты, лимфоциты. В течение 2-3 суток он увеличива-
ется до 2-3 см. В стадии гнойного расплавления железа разрушается и 
формируется абсцесс. В процесс вовлекается окружающая клетчатка. 
Кожа на 3-4 сутки истончается, становится синюшно-багрового цвета. 
Самопроизвольное вскрытие приводит к формированию отверстия, че-
рез который выделяется сливкообразный гной. Отличительной чертой 
гидраденита является отсутствие некротического стержня. После вскры-
тия заживление наступает через 2-3 дня.  
Очень редко в процесс вовлекается одна потовая железа. При 
поражении нескольких формируется плотный инфильтрат, содержа-
щий абсцессы и гнойные свищи, находящиеся на различных стадиях 
воспалительного процесса. Такое поражение носит народное название 
«сучье вымя». Нередко гидраденит приобретает затяжное (до 1-2 ме-
сяцев) или рецидивирующее течение.  
Клиническая картина.  
Больные жалуются на появление в толще кожи плотного болез-
ненного узелка, который в течение нескольких суток увеличивается до 
1-2 см в диаметре. Инфильтрат становится плотным, кожа гипереми-
рована, затем становится багрово-красной. На поверхности инфиль-
трата появляются полушаровидное возвышение. О гнойном расплав-
лении свидетельствует появление флюктуации. Обычно в этот период 
больные отмечают усиление болей, они носят пульсирующий, дерга-
ющий характер. После вскрытия гнойника болевой синдром купиру-
ется, воспалительные явления уменьшаются. Общее состояние обыч-
но не страдает.  
Дифференциальный диагноз.  
Проводят дифференциальную диагностику с фурункулом, ту-
беркулезом, лимфогрануломатозом, лимфосаркомой лимфоузлов. От 
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фурункула гидраденит отличается отсутствием пустулы, некротиче-
ского стержня, полушаровидной формой.  
Осложнения. Возможно развитие флегмон, лимфангиитов. 
лимфаденитов, генерализация инфекции.  
Лечение.  
Общее лечение.  
В большинстве случаев при развитии острого процесса необхо-
димости проведения общего лечения нет. При рецидивирующем и за-
тяжном течении проводится общепринятая антибактериальная и им-
мунокоррегирующая терапия.  
Местное лечение. Проводится с учетом стадии процесса. В ста-
дии инфильтрации местное лечение проводится по схеме описанной 
при лечении фурункула. Кроме того, проводят мероприятия направ-
ленные на предотвращение вовлечения других потовых желез. Для 
этого кожа в зоне поражения обрабатывается 2 % борным, 10 % кам-
форным спиртом, бриллиантовым зеленым и другими антисептиками 
обладающими дубящим эффектом. Нельзя производить обработку в 
подмышечных впадинах йодной настойкой, возможно развитие дер-
матита. Для снижения потливости рекомендуется смазывать кожу 5 % 
спиртовым раствором танина.  
В стадии гнойно-некротического расплавления показано опера-
тивное лечение. Под общей анестезией линейным разрезом вскрывают 
полость гнойника и дренируют резиновой полоской. Дальнейшее ле-
чение проводится с соблюдением принципов лечения гнойных ран.  
При рецидивирующем течении применяют рентгенотерапию. 
Иногда прибегают к иссечению очага воспаления единым блоком с 
измененными окружающими тканями.  
Профилактика. Соблюдение правил личной гигиены.  
 
Рожистое воспаление (erysipelas) — инфекционное заболева-
ние, вызываемое гемолитическим стрептококком, характеризующееся 
развитием острого воспаления всех слоев кожи, слизистых оболочек, с 
вовлечением лимфатических сосудов и выраженным эндотоксикозом. 
Наиболее часто поражаются кожные покровы, реже слизистые. Вос-
палительный процесс обычно ограничивается отдельными участками 
тела. Наиболее часто поражаются кожные покровы нижних конечно-
стей, лица, половых органов.  
Классификация.  
В практической работе пользуются несколькими классификаци-
ями.  
По виду инфицирования: 
 первичная; 
 вторичная.  
По виду местных изменений: 
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 эритематозная; 
 буллезная; 
 флегмонозная; 
 гангренозная (некротическая).  
По тяжести течения: 
 легкая; 
 средней тяжести; 
 тяжелая.  
По характеру распространения: 
 локализованная; 
 ползучая; 
 мигрирующая.  
По частоте возникновения: 
 первичная; 
 повторная; 
 рецидивирующая.  
Этиология и патогенез. Возбудителем рожистого воспаления 
является бета-гемолитический стрептококк группы А. Источником 
являются больные, страдающие заболеваниями, в основе которых ле-
жит стрептококковая инфекция (ангины, рожа, стрептококковые фа-
рингиты) и носители стрептококка. Контагиозность невелика, но воз-
будитель может передаваться через руки, инструменты, перевязочный 
материал. Инфицированию может быть эндогенным и экзогенным. 
При эндогенном перенос микроорганизмов происходит лимфогенным 
и гематогенным путями из очага скрытой инфекции. В случаях экзо-
генного инфицирования микроорганизмы попадают в ткани через раз-
личные микротравмы (расчесы, царапины, уколы и т. д). В таких слу-
чаях рожа считается первичной. Вторичная рожа развивается при по-
падании стрептококка в имеющиеся раны и является осложнением 
первичного патологического процесса. Предрасполагающими факто-
рами являются загрязнение кожных покровов, переохлаждение. По-
этому частота рожистого воспаления увеличивается в весенне-летний 
сезон. Существенную роль в патогенезе рожистого воспаления играет 
предрасположенность и сенсебилизация организма больного. После 
перенесенной рожи повышается чувствительность организма к стреп-
тококковой инфекции, поэтому часто наблюдаются рецидивы. Чаще 
заболевание развивается на участках кожи с нарушенным лимфатиче-
ским и венозным кровообращением, трофическими нарушениями.  
Для течения рожистого воспаления характерна периодичность. 
Выделяют следующие периоды: 
1. Инкубационный (чаще 3-4 дня).  
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2. Острого воспаления (от 7-8 дней до нескольких недель).  
3. Выздоровления (2-4 недели).  
После попадания возбудителя в ткани развивается серозное вос-
паление ретикулярного слоя кожи, которое распространяется по ходу 
лимфатических сосудов до подкожной клетчатки. Стрептококки про-
никают в лимфатические сосуды, вызывая стаз лимфы и их перепол-
нение. По их ходу появляется лейкоцитарная инфильтрация. Развива-
ется дилятация капилляров. Проявляются вышеуказанные изменения 
появлением отека, пастозностью тканей, гиперемией (эритематозная 
форма). Воспалительный процесс охватывает все слои и новые участ-
ки кожи. В тканях скапливается серозный экссудат. При его значи-
тельном скоплении на уровне мальпигиевого слоя, эпидермис отслаи-
вается, и образуются пузыри заполненные серозным содержимым, яв-
ляющимся чистой культурой стрептококка (буллезная форма). Иногда 
экссудат приобретает геморрагический характер, это обусловлено по-
вышенной ломкостью капилляров. При благоприятном течении, после 
купирования острого процесса отслоившийся эпидермис отторгается, 
регенерация осуществляется за счет сосочкового слоя. При инфици-
ровании содержимого гноеродной инфекцией, регенерация идет мед-
ленно из-за лизиса росткового слоя, часто образуются длительно не-
заживающие язвы.  
В случаях распространения процесса на подкожную клетчатку и 
присоединения вторичной инфекции развивается флегмона подкож-
ной клетчатки (флегмонозная форма).  
Вовлечение в патологический процесс кровеносных сосудов 
приводит к тромбозам и развитию некрозов кожи (гангренозная фор-
ма). Чаще всего она встречается у людей пожилого возраста и ослаб-
ленных больных. Переход одной формы в другую не является обяза-
тельным. Процесс может купироваться на любой стадии.  
Воспалительный процесс в большинстве случаев четко ограни-
чен от здоровых тканей - это локализованная форма. При ползучей 
рожистое воспаление постепенно неудержимо распространяется на 
соседние ткани. Мигрирующая рожа проявляется возникновением 
воспаления на отдаленных участках кожи. Обычно заболевание при 
этом виде затягивается на несколько недель и истощает больных.  
Значительную роль в патогенезе играет эндогенная интоксика-
ция. Попадание в кровь токсинов, ферментов, биологически активных 
веществ из очага воспаления вызывает соответствующие патологиче-
ские сдвиги.  
Иногда при рожистом воспалении наблюдается самоизлечение - 
воспалительные явления купируются самостоятельно. Однако в боль-
шинстве случаев, даже при лечении, рожа не проходит бесследно. 
Развивающийся склероз лимфатических сосудов приводит к наруше-
нию лимфоотока и трофики тканей. Эти изменения создают благопри-
 45 
ятные условия для рецидива. Иммунитет после перенесенного заболе-
вания не возникает. Стрептококки способны переходить в L-форму, 
которая способна персистировать в стенках склерозированных лимфа-
тических сосудов. Вышеперечисленные факторы обуславливают вы-
сокую частоту рецидивов заболевания. Рецидивы могут быть ранними 
(7-14 дней) и поздними (2-3 месяца). Повторная рожа – это новое за-
болевание, имеющее обычно другую локализацию. К повторной роже 
относят и случаи, когда воспаление возникает в тех же участках, но не 
менее чем через 2 года безрецидивного периода.  
Клиническая картина.  
Заболевание обычно начинает проявляться общими симптома-
ми. В продромальном периоде больные жалуются на недомогание, 
слабость, головные боли, субфебрильную температуру. В дальнейшем 
появляются симптомы интоксикации. Часто заболевание начинается 
без продромальных явлений. Внезапно температура тела повышается 
до 39-40˚С, появляются озноб, рвота, мышечные боли, тахикардия, та-
хипноэ. В тяжелых случаях отмечаются нарушения сознания, менин-
гиальные симптомы Температурная кривая постоянного типа, реже - 
ремиттирующего. В течение первых 12-14 часов местные проявления 
отсутствуют, может появляться умеренная болезненность в зоне реги-
онарных лимфатических узлов. Такое клиническое течение нередко 
приводит к диагностическим ошибкам, поскольку симптомы расцени-
ваются как признаки респираторных или инфекционных заболеваний. 
Может появляться гепато-лиенальный синдром. В периферической 
крови отмечается нормохромная анемия, выраженный лейкоцитоз и 
нейтрофилез; уменьшается количество эозинофилов. В моче появля-
ется белок, эритроциты, большое количество лейкоцитов, цилиндро-
урия. Общие симптомы сохраняются в течение 4-5 суток, затем исче-
зают в результате проводимого лечения, а иногда и самостоятельно.  
Запаздывание местной симптоматики является характерным для 
рожистого воспаления. Местные проявления зависят от формы забо-
левания. Но так как обычно они переходят одна в другую, то первым 
признаком является появление жгучих болей, чувства жара в зоне по-
ражения и гиперемии кожных покровов - эритематозная рожа. Зона 
гиперемии быстро увеличивается. Кожа отечна. Отличительной чер-
той рожистого воспаления является наличие четких границ между по-
раженными и здоровыми тканями. Участок гиперемии имеет вид 
«географической карты». Повышена местная температура, боли ин-
тенсивнее по периферии. Длительность заболевания 1-2 недели. Об 
окончании процесса свидетельствует критическое снижение темпера-
туры с обильным потоотделением. После исчезновения воспалитель-
ных явлений остаются участки с обильным шелушением.  
Буллезная форма проявляется образованием на фоне гипереми-
рованной кожи пузырей заполненных серозным содержимым. Иногда 
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оно может приобретать геморрагический характер. Появление мутно-
го экссудата свидетельствует о присоединении гнойной инфекции. 
Пузыри могут самопроизвольно вскрываться, образуется струп из 
подсыхающего экссудата. Буллезная форма более тяжелая. Характер-
на выраженная интоксикация. Длится до 2 недель. При купировании 
процесса гиперемия постепенно исчезает, на месте пузырей остается 
подсохший эпидермис. В отдаленные сроки на этих участках сохраня-
ется пигментация, пастозность, поредение волос.  
При некротической форме на фоне эритемы появляются багро-
во-синие или даже черные участки. Это зона некрозов. Некротическая 
форма сопровождается выраженной интоксикацией.  
Для флегмонозной формы характерно отсутствие выраженных 
изменений на поверхности кожи. Выявляется скопление серозно-
гнойного экссудата в подкожной клетчатке, появляются гнойные за-
теки. Протекает тяжело, сопровождается выраженной интоксикацией. 
Велик риск генерализации инфекции.  
В зависимости от локализации рожистое воспаление может 
иметь некоторые клинические особенности. На лице обычно развива-
ется выраженный отек. При локализации на волосистой части головы 
гиперемия выражена незначительно. Рожистое воспаление мошонки 
может привести к её гангрене (синдром Фурнье).  
Дифференциальный диагноз.  
Дифференциальную диагностику проводят с инфекционными 
эритемами, дерматитами, солнечным ожогом, флегмонами, лимфанги-
тами, эризипелоидом, сибирской язвой.  
Осложнения. В остром периоде рожистое воспаление осложня-
ется флегмонами, тромбофлебитами, лимфангиитами, лимфаденита-
ми. Возможно распространение инфекции на нижележащие анатоми-
ческие структуры сухожильные влагалища, суставы, мышцы и гене-
рализация инфекции. В отдаленные сроки в результате поражения 
лимфатического русла возникают лимфостазы конечностей. Наруше-
ние лимфооттока приводит к склерозу кожи и подкожной клетчатки 
развивается слоновость.  
Лечение.  
Больные должны быть госпитализированы. Назначается по-
стельный режим.  
Общее лечение.  
Основным элементом является антибактериальная терапия. 
Применяют антибиотики группы пенициллина и сульфаниламиды. 
При первичной роже назначают пенициллин 1 млн. каждые 4 часа, 
полусинтетические пеницилины (ампициллин, оксацилин 1г каждые 6 
часов в течение 7-10 дней). Эффективно одновременное применение 
сульфаниламидов продленного действия. Антибактериальная терапия 
продолжается после исчезновения гиперемии и нормализации темпе-
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ратуры в течение 2 дней. Лучше заканчивать курс однократным вве-
дением бициллина-5 (1,5 млн). В случае непереносимости пеницилли-
нов можно назначать эритромицин или тетрациклины. При тяжелых 
случаях применяют цефалоспорины второго поколения.  
При выраженной интоксикации проводят дезинтоксикационную 
терапию по общепринятым принципам.  
Десенсебилизирующая терапия. Назначаются антигистаминные 
препараты (тавегил, димедрол, супрастин).  
  Местное лечение. Проводится с учетом формы заболевания.  
 Не рекомендуется применять мазевые повязки и компрессы.  
 При эритематозной форме повязки не накладывают вообще.  
 Буллезная форма. Вскрываются пузыри, удаляется отслоившийся 
эпидермис и накладывают влажно-высыхающие повязки с антисепти-
ками. Оперативное лечение применяется при флегмонозной и некро-
тической формах рожи. Оно заключается в иссечении некрозов, 
вскрытии гнойных затеков. После купирования острого процесса 
применяют различные варианты пластического закрытия образовав-
шихся ран.  
Эффективным методом местного лечения является ультрафиоле-
товое облучение поверхности кожи. При эритематозной форме зону 
поражения облучают в эритемной дозе (4-5 сеансов). Применяют его и 
при буллезной форме, противопоказанием является появление гной-
ного экссудата в пузырях. При флегмонозной и некротической формах 
УФО не применяют.  
Рожа очень часто рецидивирует. Лечение в таких случаях не-
простая задача.  
При рецидивирующей роже после антибиотикотерапии вводят 
продигиозан 3 иньекции по 50-100мг с интервалом 3 дня. Можно 
назначать тимолин, тимоген. Их применение направленно на стиму-
ляцию иммунитета и активацию L-форм стрептококка. Затем повтор-
ный курс антибактериальной терапии (тетрациклины, макролиды) в 
течение 6-7 дней. Для профилактики применяют также бициллиноте-
рапию. Бициллин-5 вводят внутримышечно по 1,5 млн, ежемесячно в 
течение 4-12 месяцев. Неплохой результат может быть при введении 
антибиотиков эндолимфатически или лифтропная терапия. Учитывая, 
что рецидивы чаще развиваются при наличии хронических очагов ин-
фекции (свищи, язвы и т.д.), обязательным элементом противореци-
дивного лечения является их санация.  
Исход. Своевременное адекватное лечение обычно приводит к 
выздоровлению. Лучше результаты при эритематозной и буллезной 
формах, хуже при флегмонозной и гангренозной.  
Рецидивы наблюдаются у каждого 4 больного. Основная причи-
на отсутствие или неправильно проведенное лечение. Лимфостазы 
развиваются обычно при рецидивирующем рожистом воспалении.  
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Профилактика проводится так же, как и для других гнойно-
воспалительных заболеваний.  
 
Эризипелоид (erysipeloides), свиная краснуха, рожа свиней, 
эритема ползучая - инфекционное заболевание, вызывающее воспале-
ние всех слоев кожи. Чаще локализуется на пальцах верхних конечно-
стей. Выделяют острую, хроническую и рецидивирующую формы. 
Различают также кожную и костно-суставную формы. Обычно болеют 
люди связанные с обработкой мяса и рыбы. В некоторых руковод-
ствах эризепилоид относят к панарициям, что не совсем верно. В от-
личие от панариция данное заболевание вызывается определенным 
возбудителем.  
Этиология и патогенез. Возбудителем является палочка свиной 
рожи (Erysipelotrix rhusiopathiale). Входными воротами являются мик-
ротравмы кожи. Путь передачи - контактный. Микроорганизмы попа-
дают при работе с инфицированным материалом. Острый процесс 
начинается после инкубационного периода, который длится в среднем 
трое суток. Развивается воспаление в месте проникновения возбуди-
теля, носящее серозно-инфильтративный характер. Вовлекаются все 
слои кожи, развивается лимфангиит. Характерным для эризипелоида 
является поражение близко расположенных суставов.  
Клиническая картина. Общее состояние практически не стра-
дает, иногда отмечается повышение температуры до 37,7˚С. Заболева-
ние начинается с появления на тыле одного из пальцев пятна розового 
или красного цвета четко отграниченного от окружающих тканей. 
Оно несколько возвышается над ними и имеет четко очерченные гра-
ницы. Больные жалуются на умеренные боли и постоянно нарастаю-
щий зуд в области пятна. Иногда появляются пузыри с серозным или 
серозно-геморрагическим отделяемым. Через 6-7 дней пятно стано-
вится багрово-красным. Процесс самостоятельно купируется через 2-3 
недели, исчезает отек, зуд, зона гиперемии бледнеет. Заболевание мо-
жет переходить на другие пальцы и тыл кисти. Эризепилоидные арт-
риты проявляются постоянными болями в суставе, ограничением 
движений, субфибрильной температурой.  
Дифференциальный диагноз.  
Дифференцируют эризепилоид с рожистым воспалением, лим-
фангиитами, панарициями.  
Осложнения. Иногда развивается лимфангиит, лимфаденит. 
При неблагоприятном течении поражаются межфаланговые суставы. 
Возможно развитие эндокардитов и миокардитов.  
Лечение.  
Необходимо обеспечить покой пораженному пальцу, наклады-
вают иммобилизацию.  
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Назначают антибиотики пенициллинового ряда. Местно – влаж-
но-высыхающие повязки с антисептиками и ультрафиолетовое облу-
чение кожи субэритемными и эритемными дозами, ультразвук, ионо-
форез.  
Исход. В большинстве случаев благоприятный, наступает изле-
чение. Но может переходить в хроническую форму, рецидивировать.  
Профилактика. Сводится к соблюдению санитарно-
гигиенических правил, профилактике микротравм.  
 
Лимфангиит (lymphangiitis) -острое инфекционное воспаление 
лимфатических сосудов. При любом гнойно-септическом заболевании 
микроорганизмы проникают в межтканевые пространства и лимфати-
ческие сосуды. В случаях, когда в ответ на их инвазию развивается 
воспалительный процесс, говорят о развитии лимфангиита. Это вто-
ричное заболевание, т.е. возникает только при наличии или травмы, 
или другого гнойного заболевания.  
Классификация.  
По характеру экссудата: 
 простой (серозный); 
 гнойный.  
По течению: 
 острый; 
 хронический.  
По виду сосудов: 
 капиллярный (сетчатый); 
 стволовой (трункулярный).  
В зависимости, какие поражаются лимфатические сосуды глу-
бокие или поверхностные выделяют поверхностные и глубокие лим-
фангииты.  
Этиология и патогенез. Основным возбудителем является ста-
филококк, реже встречается другая микрофлора (стрептококк, кишеч-
ная палочка, протей). Микроорганизмы попадают в лимфатические 
сосуды через поврежденную кожу или из очага гнойного воспаления 
(фурункул, карбункул, панариций и т. д). В результате инвазии разви-
вается воспаление стенки лимфатического сосуда, повышается её 
проницаемость, что приводит к отеку окружающих тканей. Они ин-
фильтрируются лимфоцитами, возникает перилимфангит. В процесс 
могут вовлекаться кровеносные сосуды, близко лежащие суставы. 
Иногда воспалительный процесс достигает грудного лимфатического 
протока. Чаще встречается серозная форма, когда воспаление носит 
серозно-инфильтративный характер. В одних случаях лимфангиит 
останавливается на инфильтративной стадии и подвергается обратно-
му развитию. В других переходит в гнойно-некротическую. По ходу 
лимфатических сосудов возникают небольшие абсцессы. Развитие 
 50 
лимфангиита является неблагоприятным прогностическим признаком, 
так свидетельствует о прогрессировании первичного инфекционного 
процесса.  
Клиническая картина.  
Клиническая симптоматика зависит от локализации, распро-
страненности процесса, вирулентности микрофлоры и реактивности 
организма больного. Учитывая, что лимфагииты вторичное заболева-
ние, существенное значение в выраженности и особенностях клиниче-
ской симптоматики имеет основное заболевание.  
Общие симптомы. Больные жалуются на повышение температу-
ры до 39-40˚С, озноб, головные боли и другие признаки интоксика-
ции. В анализе крови выявляется лейкоцитоз 
Местные симптомы. Глубокий лимфангиит проявляется тупыми 
болями в конечности, при пальпации по ходу основных лимфатиче-
ских коллекторов боли усиливаются. Кожа остается неизмененной. 
Быстро реагируют на воспалительный процесс лимфатические узлы, 
развиваются лимфадениты.  
При поверхностном лимфангите основными симптомами явля-
ются зуд, жжение в зоне поражения, гиперемия и отек тканей. Боли 
при лимфангите незначительные. В случае поражения капилляров ги-
перемия не имеет четких границ, иногда виден сетчатый рисунок. При 
трункулярном лимфангите на коже видны красные полосы идущие от 
первичного очага к регионарным лимфатическим узлам. Ткани отеч-
ны, напряжены. Пальпаторно при трункулярном лимфангиите опреде-
ляются болезненные тяжи. Развитие гнойного лимфангиита сопро-
вождается нарастанием симптомов интоксикации. По ходу лимфати-
ческих сосудов пальпируются четкообразные образования, являющие-
ся небольшими абсцессами. Во всех случаях развивается лимфаденит.  
Осложнения. Могут развиваться абсцессы, флегмоны, тромбо-
флебиты, сепсис. При повторных трункулярных лимфангиитах развива-
ются лимфостазы.  
Лечение. Больные госпитализируются, назначается постельный 
режим. Лечение в первую очередь должно быть направлено на сана-
цию первичного очага. Конечность иммобилизируют, придают воз-
вышенное положение. Антибактериальная терапия проводится по об-
щим принципам с учетом чувствительности микрофлоры выделенной 
из первичного очага. При выраженной интоксикации проводят дезин-
токсикационную терапию. Местно применяют повязки с антисепти-
ками. В случае образование новых гнойных очагов производят их 
вскрытие.  
Исход. Благоприятный. Лимфостазы развиваются только при 
рецидивирующем течении.  
Профилактика. Своевременное и адекватное лечение гнойно-
воспалительных заболеваний.  
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Лимфаденит (tymphadenitis) - воспаление лимфатических уз-
лов. В большинстве случаев является вторичным заболеванием, раз-
вивается на фоне имеющегося гнойно-воспалительного очага или от-
крытого повреждения. Обычно предшествует лимфангиит. Чаще по-
ражаются бедренные, паховые, подмышечные, шейные, подчелюст-
ные лимфатические узлы.  
Классификация.  
По характеру течения выделяют: 
 острый; 
 хронический.  
Хронические могут быть неспецифическими и специфическими. 
К последним относят поражения лимфоузлов при туберкулезе, сифи-
лисе, актиномикозе.  
Неспецифический лимфаденит вызывается гноеродной микро-
флорой.  
 
Острый неспецифический лимфаденит.  
Этиология и патогенез. Наиболее часто возбудителем является 
стафилококк, реже стрептококк и другая микрофлора. Основной путь 
контаминации лимфогенный. Очень редко возбудители проникают 
гематогенным путем. Первичные лимфадениты могут развиваться при 
непосредственном их ранении. В ответ на проникновение возбудителя 
в ткани лимфатического узла развивается воспаление. Серозный экс-
судат пропитывает его ткани. В очаг воспаления мигрируют лейкоци-
ты. Характер экссудата может быть различным. В зависимости от это-
го различают серозный, геморрагический, фибринозный, гнойный. 
При гнилостной инфекции лимфаденит ихорозный. Чаще встречаются 
серозные формы. Процесс может остановиться на серозно-
инфильтративной стадии, а может перейти в гнойно-некротическую. 
В таких случаях в ткани узлов возникают очаги некроза, развивается 
гнойное расплавление. Лимфатические узлы окружены рыхлой клет-
чаткой, поэтому процесс часто распространяется на окружающие тка-
ни, развиваются пери-, паралимфадениты. Вовлечение окружающей 
клетчатки, её гнойное расплавление приводит к развитию аденофлег-
моны. Существенную роль в патогенезе играет предшествующая сен-
себилизация организма.  
Клиническая картина. Клинические симптомы острого лим-
фаденита обуславливются наличием первичного очага и признаками 
непосредственно развивающегося лимфаденита.  
Общие симптомы. Они определяются характером и распростра-
ненность процесса и проявляются симптомами интоксикации. Наибо-
лее выражены при гнойных формах, особенно в случае развития аде-
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нофлегмоны. В анализе крови выраженный лейкоцитоз, сдвиг лейко-
цитарной формулы.  
Местные симптомы.  
В области типичной локализации лимфоузлов появляются умерен-
ные боли. В этот период пальпируются увеличенные плотноэластичные 
болезненные лимфатические узлы. Кожа над ними не изменена. Вовлече-
ние окружающих тканей сопровождается образованием инфильтрата, 
лимфоузлы спаиваются с клетчаткой, кожные покровы становятся гмпе-
ремированными. Пальпация резко болезненная. Дальнейшее прогресси-
рование процесса приводит к формированию плотного бугристого ин-
фильтрата, к которому плотно фиксируется кожа. Появление пульсиру-
ющих болей, очага размягчения, а также гектической температуры свиде-
тельствует о нагноении. При аденофлегмоне воспалительный процесс 
имеет тенденцию к распространению, поэтому отсутствуют четкие гра-
ницы инфильтрации тканей и гиперемии кожи.  
Лимфадениты могут вызывать нарушение функции близко ле-
жащих органов, что имеет соответствующую клиническую симптома-
тику. Так шейные лимфадениты вызывают нарушение глотания, под-
вздошный - сгибательную контрактуру бедра. 
Дифференциальная диагностика.  
Острые лимфадениты необходимо дифференцировать от специ-
фических лимфаденитов, системных заболеваний крови (лимфограну-
ломатоз, лейкоз), метастатического поражения лимфоузлов при онко-
логических заболеваниях, увеличении узлов при инфекционных забо-
леваниях. Паховый и подвздошный лимфаденит может симулировать 
острые хирургические заболевания органов брюшной полости. Особое 
внимание следует уделять при подозрении на ущемленную паховую 
грыжу.  
Осложнения. Могут возникать флегмоны клетчаточных про-
странств, тромбофлебиты, сепсис. В отдаленном периоде лимфатиче-
ские свищи и лимфостазы.  
Лечение. Больные госпитализируются. Назначается постельный 
режим. Обязательным компонентом является санация первичного оча-
га. В серозно-инфильтративной стадии проводится консервативное 
лечение. Назначается антибактериальная с учетом бактериологическо-
го исследования и дезинтоксикационная терапия. Местно повязки с 
антисептиками. В случае нагноения показано оперативное лечение - 
вскрытие и дренирование гнойного очага.  
Исход. Обычно благоприятный, но может перейти в хрониче-
ский.  
Профилактика. Адекватное и своевременное лечение гнойно-
септических заболеваний и открытых повреждений.  
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Хронический неспецифический лимфаденит.  
Хронический неспецифический лимфаденит может развиваться 
двумя путями.  
Первый – переход острого в хронический, при отсутствии или 
неадекватном лечении, острый воспалительный процесс в лимфатиче-
ских узлах не разрешается и принимает затяжное лечение.  
Второй - при вялотекущих и рецидивирующих воспалительных 
заболеваниях (тонзиллит, воспалительные заболевания зубов и т. д.) в 
регионарные лимфатические узлы попадает слабовирулентная микро-
флора, которая и приводит к развитию лимфаденита. В таких случаях 
говорят о первично-хроническом лимфадените.  
Хроническое воспаление в лимфатических узлах чаще носит 
продуктивный характер. В паренхиме узла развивается соединитель-
ная ткань, которая со временем становится плотной фиброзной. Могут 
откладываться соли кальция и образуются петрификаты.  
Клиническая картина. Больные жалуются на наличие в типич-
ных зонах расположения лимфатических лимфоузлов образований, 
пациенты часто самостоятельно находят их и поэтому обращаются к 
врачу. Иногда могут беспокоить боли в этих областях. При осмотре 
определяются увеличенные, плотно-эластичной консистенции, мало-
болезненные лимфоузлы, не спаянные с окружающими тканями, кожа 
над ними не изменена.  
Дифференциальная диагностика. Диагностика лимфаденита с 
одной стороны проста. Нахождение увеличенных, в течение длительно-
го времени, лимфоузлов является основанием установить диагноз хро-
нического лимфаденита. С другой стороны бывает очень трудно опреде-
лить характер поражения лимфатических узлов. Хронический неспеци-
фический лимфаденит следует дифференцировать с поражением при 
специфической инфекции, инфекционных заболеваниях, заболеваниях 
крови, метастатическом поражении у онкобольных. В таких случаях ди-
агноз основывается на исключении вышеперечисленных заболеваний. 
Окончательно выяснить природу поражения лимфоузлов удается опре-
делить только при гистологическом исследовании. Для этого выполняют 
пункционную биопсию или иссекают весь узел.  
  Лечение.  
Про лечении неспецифического хронического лимфаденита в 
первую очередь необходимо установить источник инфекции (хрони-
ческий очаг) и санировать его.  
Антибактериальная терапия проводится курсами. Обычно не 
менее двух. Применяют антибиотики широкого спектра, чаще всего 
парентерально. Назначаются противовоспалительные препараты, фи-
зиолечение (УВЧ, ультразвук).  
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Исходы. Благоприятный. При поражении регионарных лимфа-
тических узлов конечностей могут развиваться лимфостазы.  
 
Мастит (mastitis), грудница – инфекционное воспалительное 
заболевание молочной железы. Наиболее часто встречается односто-
ронние поражения, одновременно заболевание двух молочных желез 
встречается не часто (10 %). Очень редко встречаются специфические 
маститы (туберкулезный, сифилитический).  
Классификация.  
По клиническому течению: 
 острый; 
 хронический.  
По функциональному состоянию молочной железы: 
 лактационный; 
 нелактационный.  
По виду поражаемых структур железы: 
 паренхиматозный; 
 интерстициальный; 
 галактофорит; 
 ареолит.  
 По локализации: 
 антемаммарный (премаммарный); 
 субареолярный;  
 интрамаммарный; 
 ретромаммарный; 
 тотальное поражение.  
По характеру воспалительного процесса: 
 серозный; 
 инфильтративный; 
 абсцедирующий; 
 флегмонозный; 
 гангренозный.  
В клинической практике чаще встречаются острые маститы. 
Хронический мастит может быть гнойным и негнойным. Гнойный 
хронический мастит развивается при неадекватном лечении острого. 
Негнойные маститы являются первично-хроническими, встречаются 
редко.  
Острые маститы чаще всего развиваются в послеродовом периоде. 
Если женщина кормит ребенка грудью, то мастит – лактационный. Не-
лактационные маститы могут встречаться в послеродовом периоде у не 
кормящих матерей, беременных, а также в любом периоде жизни жен-
щины. Развитие нелактационного мастита, несвязанного с беременно-
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стью и родами, должно настораживать врачей. Возможно у больной рак 
молочной железы. Существует маститоподобная форма рака.  
Лактационные маститы развиваются чаще у первородящих 
женщин.  
Паренхиматозный мастит - поражается паренхима железы. При 
интерстициальном воспалительный процесс охватывает интерстици-
альную ткань. В клинической практике обычно выделить эти формы 
не удается, так как чаще всего они сочетаются.  
Галактофорит - воспаление млечных протоков. Ареолит - воспа-
ление околососкового кружка.  
Классификация по локализации имеет значение для выбора объ-
ема оперативного вмешательства. При антеммарном мастите очаг ло-
кализуется в подкожной клетчатке, интрамаммарном в ткани молоч-
ной железы, ретромаммарном в клетчатке позади её. Субареолярный - 
очаг располагается в окружности пигментного поля соска.  
Классификация по характеру воспалительного процесса имеет 
значение для определения тактики лечения. В течение мастита выде-
ляют серозно-инфильтративную и гнойно-некротическую стадии. 
Первой стадии соответствуют серозная и инфильтративная форма, 
второй абсцедирующая, флегмонозная, гангренозная.  
Этиология и патогенез.  
Основными возбудителями являются стафилококки, выделяется 
в 90 % случаев или как моноинфекция или в ассоциации с кишечной 
палочкой, стрептококком, синегнойной палочкой.  
Пути контаминации: 
1. Каникулярный (через протоки молочных желез).  
2. Лимфогенный.  
3. Гематогенный.  
Основными путями являются первых два. Гематогенное инфи-
цирование из эндогенных очагов встречается редко.  
Возбудители попадают в ткань железы при кормлении, сцежи-
вании (каникулярный путь) или через трещины, мацерации, эрозии 
сосков.  
Существенную роль в развитии маститов играет внутри госпи-
тальная инфекция, поэтому иногда отмечаются вспышки маститов у 
женщин рожавших в одном родильном доме. Развитию мастита спо-
собствует ряд факторов: 
 ослабление резистентности организма роженицы; 
 застой молока в железе.  
 недостаточный уход за молочной железой.  
Ослаблению защитных сил роженицы способствуют наличие па-
тологии беременности и родов. Застой молока возникает из-за несоот-
ветствия, особенно после первых родов, активности железистой ткани и 
молочных ходов. Плоский сосок, затрудняющий кормление, нарушение 
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режима кормления, отказ ребенка от грудного кормления или ранний 
переход на прикорм также способствует развитию лактостаза.  
Плохой уход за железой (недостаточное сцеживание, непра-
вильная обработка соска) также способствует возникновению мастита, 
так как приводит к развитию лактостаза и формированию входных 
ворот.  
Проникнув через микротравму, возбудитель лимфогенным пу-
тем заносится в ткань железы. При каникулярном пути в выводном 
млечном протоке развивается воспаление, в результате отека эпителия 
и сворачивания молока нарушается его отток.  
Чаще всего патологический процесс начинается с острого застоя 
молока. Воспаление, развивающееся в молочной железе, имеет такие 
же особенности, как и в других железистых органах. Слабая способ-
ность к отграничению очага приводит к быстрому распространению 
инфекционного процесса.  
Выше указывалось, что в течении мастита выделяют две стадии 
- серозно-инфильтративную и гнойно-некротическую. Если процесс 
ограничивается только воспалением млечных ходов (галактофорит), 
то выделяется молоко с примесью гноя. При переходе воспаления на 
ткань железы она пропитывается серозным экссудатом, вокруг сосу-
дов выявляется лейкоцитарная инфильтрация (серозный, инфильтра-
тивный мастит). Переход в гнойно-некротическую фазу сопровожда-
ется гнойной инфильтрацией железы и образованием мелких очагов 
гнойного расплавления. В дальнейшем они сливаются, образуя аб-
сцессы (абсцедирующий мастит). Междольковые перегородки не мо-
гут противостоять литическому действию гноя, поэтому абсцессы 
сливаются и захватывают новые участки (флегмонозная форма), они 
могут прорываться за пределы железы в подкожную клетчатку, ре-
трамаммарное пространство. Иногда развивается множественный 
тромбоз кровеносных сосудов, в результате чего появляются участки 
некроза (гангренозный мастит). Для маститов характерна выраженная 
интоксикация, которая вызывает общеизвестные нарушения функции 
органов и систем организма.  
Клиническая картина.  
Острый застой молока. Для диагностики мастита необходимо 
знать клинику острого лактостаза. Хотя часто мастит начинается именно 
с него, нельзя считать острый застой стадией мастита. Чаще всего ост-
рый застой молока встречается у первородящих женщин и развивается 
на 3-5 сутки после родов (сроки прилива молока). Клинически лактостаз 
проявляется появлением чувства тяжести и напряжения в обоих молоч-
ных железах. Постепенно появляются боли. При осмотре железа увели-
чена в размере, напряжена. Кожа не изменена. Пальпаторно определя-
ются в толще молочной железы бугристые образования с четкими гра-
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ницами, соответствующие контурам долек железы. При надавливании 
на них из соска появляется молоко. Сцеживание приносит облегчение, 
практически все симптомы купируются. Общее состояние не страдает, 
отсутствует повышение температуры.  
Клиническая картина острого мастита. Она слагается из 
местных симптомов и синдрома интоксикации.  
Общие проявления типичны для синдрома эндогенной интокси-
кации - повышение температуры, головные боли, недомогание, тахи-
кардия, ознобы. Причем появление вышеперечисленных симптомов 
на фоне имеющегося лактостаза являются основанием заподозрить 
развитие мастита. Степень клинических проявлений зависит от харак-
тера и распространенности воспалительного процесса. Менее они вы-
ражены при серозном мастите, более при флегмонозном и гангреноз-
ном. В периферической крови отмечается лейкоцитоз, сдвиг лейкоци-
тарной формулы влево, увеличение СОЭ. Изменения, наблюдаемые в 
крови, также зависят от тяжести патологического процесса.  
Местные симптомы зависят от формы мастита и локализации 
очага в железе.  
Серозный мастит. Молочная железа несколько увеличена, 
напряжена. Больные жалуются на боли в ней, сцеживание молока бо-
лезненно, не приносит облегчения. Последний симптом важен для 
дифференциальной диагностики с острым застоем молока. При паль-
пации можно выявить болезненный инфильтрат с нечеткими граница-
ми в железе. Кожа не изменена. Температура поднимается до 38-39˚С, 
общее состояние страдает умеренно.  
Инфильтративный мастит. Переход от серозной к инфильтра-
тивной форме происходит в течение 3-4 дней. Боли усиливаются, в 
ткане железы пальпируется резко болезненный инфильтрат с четкими 
границами, но без очагов размягчения. Кожа над ним гиперемирована, 
отечна. Симптомы интоксикации выражены больше, температура мо-
жет принимать гектический характер. В молоке выявляется большое 
количество лейкоцитов.  
Абсцедирующий мастит. На фоне нарастания признаков инток-
сикации усиливаются боли, которые могут быть пульсирующего ха-
рактера. Зона гиперемии кожи и размеры инфильтрата увеличиваются. 
Видны расширенные вены, пальпируются болезненные регионарные 
лимфоузлы. Основным признаком перехода в абсцедирующую форму 
является появление очага размягчения, может выявляться флюктуа-
ция. При ретромаммарном расположении гнойника железа увеличива-
ется в объеме вся, как бы приподымается и приобретает полушаро-
видную форму. При интрамаммарном и субареолярном мастите желе-
за деформирована, и наибольшее выбухание отмечается в зоне гной-
ной полости.  
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Флегмонозный мастит. Железа резко увеличивается в размере, 
кожа становится отечной, блестящей, гиперемия приобретает синюш-
ный оттенок. Инфильтрат захватывает значительную часть или всю 
железу, четких границ инфильтрированных тканей определить не уда-
ется. Сосок обычно втянут. Могут определяться несколько участков 
размягчения и флюктуации. Общее состояние очень тяжелое.  
Гангренозный мастит. Железа увеличена в объеме, отмечается 
отек окружающих тканей. Кожа багрово-красная, на ней появляются 
пузыри заполненные геморрагическим мутным экссудатом. Посте-
пенно появляются темные участки, соответствующие зоне некроза. 
Молоко отсутствует, причем часто и во второй железе. Общее состоя-
ние очень тяжелое.  
Хронический мастит. Общих проявлений практически нет. 
Больные жалуются на периодические боли в железе. При пальпации 
выявляются инфильтраты плотной консистенции.  
Диагноз устанавливается на основании клинических данных. Из 
инструментальных методов можно использовать УЗИ, термографию. 
Проводится бактериологическое исследование молока.  
Дифференциальная диагностика. Принципы дифференциаль-
ной диагностики с острым застоем молока изложены выше. Необхо-
димо дифференцировать со специфическими поражениями туберкуле-
зом, сифилисом. Не следует забывать и о маститоподобной форме ра-
ка молочной железы. Настороженность должна возникнуть, в случаях, 
если мастит развивается не у кормящих женщин, особенно пожилого 
возраста. Хронические формы также необходимо дифференцировать с 
новообразованиями молочной железы.  
Осложнения. Лимфангиит, лимфаденит, генерализация инфек-
ции. При самопроизвольном вскрытии гнойников или операции в 
дальнейшем могут образовываться молочные свищи.  
Лечение. Больные с маститом должны быть госпитализированы. 
В зависимости от формы мастита избирается объем лечения. При сероз-
ном и инфильтративном придерживаются консервативной тактики. В 
случае перехода в гнойно-некротическую фазу (абсцедирующий, флег-
монозный, гангренозный мастит) обязательно оперативное лечение.  
Серозный и инфильтративный мастит.  
Железе придают возвышенное положение, для этого используют 
бюстгальтер или поддерживающие повязки. Они не должны сдавли-
вать железу, сосок необходимо оставлять открытым. Обязательно 
обеспечить адекватное сцеживание молока. Лучше использовать мо-
локоотсос, так как сдавливание тканей может способствовать распро-
странению воспалительного процесса. Кормление грудью не прекра-
щают. Ограничивается прием жидкости. Назначаются антибиотики 
широко спектра действия. Дезинтоксикационную терапию проводят 
при нарастании интоксикации, осуществляют трансфузию кровезаме-
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щающих коллоидных и кристаллоидных растворов. Эффективно при-
менение ретромаммарной блокады с антибиотиками и протеолитиче-
скими ферментами. Местно применяют влажно-высыхающие повязки 
с антисептиками. Физиолечение - УФО в эритемной дозе, УВЧ, вы-
полняются после опорожнения железы.  
Абсцедирующий, флегмонозный, гангренозный маститы. Пере-
ход воспалительного процесса в гнойно-некротическую стадию явля-
ется показанием к экстренному оперативному лечению. Оперативное 
вмешательство выполняется под общей анестезией. Объем его зависит 
от локализации гнойного очага и распространенности процесса.  
При интрамаммарных маститах применяются радиальные разре-
зы, ретроммарных - полуовальный по нижней переходной складке. 
Длина разреза должна быть достаточной, для выполнения ревизии 
гнойной полости и обеспечения адекватного дренирования. Необхо-
димо тщательно исследовать полость гнойника, выявить затеки, обес-
печить хороший отток экссудата. В некоторых случаях следует произ-
водить дополнительные разрезы - контрапертуры, для введения дре-
нажей. Эффективнее использовать активное дренирование. Следует 
избегать выполнения разрезов вблизи соска, так как можно повредить 
молочные протоки. При ограниченных небольших абсцессах возмож-
но одномоментное иссечение его в пределах здоровых тканей с нало-
жением швов.  
Больным с флегмонозным и гангренозным маститом из-за тяже-
лого общего состояния, обусловленного выраженной интоксикацией, 
проводят кратковременную предоперационную подготовку. При 
флегмонозном - производят множественные радиальные разрезы, 
вскрывают гнойные затеки, иссекают некротизированные ткани, про-
мывают антисептиками. Операции заканчивают дренированием. При 
гангренозном мастите необходимо выполнять обширные некрэктомии 
или мастэктомию, рану оставляют открытой.  
В послеоперационном периоде продолжают консервативное ле-
чение, включающее антибактериальную и дезинтоксикационную те-
рапию. Коррекцию антибиотикотерапии проводят с учетом бактерио-
логического исследования. В тяжелых случаях применяют методы 
экстракорпоральной детоксикации.  
Хронические маститы. Лечение оперативное. Производится сек-
торальная резекция железы.  
Профилактика.  
Профилактику маститов следует начинать ещё во время бере-
менности, когда женщины находятся на диспансерном наблюдении в 
женских консультациях. В этот период проводится санация эндоген-
ных очагов инфекции, проводят общеукрепляющее лечение, обучают 
будущих матерей правилам ухода за молочными железами, кормле-
ния. Выделяют группу риска - имеющих мастопатию, аномалии раз-
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вития молочных желез, соска, а также ранее болевших маститом или 
другими гнойно-септическими заболеваниями. Этой категории уделя-
ется особое внимание.  
Во время родов профилактические мероприятия включают пре-
дупреждение кровопотери, травматичности. В послеродовом периоде 
особое значение имеют рациональный режим кормления ребенка, ги-
гиенические мероприятия (туалет соска, обработка трещин антисеп-
тиками).  
К профилактическим мероприятиям следует отнести и соблюде-
ние санитарно-эпидемиологического режима в родильных домах, 
борьбу с госпитальной инфекцией.  
 
АБСЦЕССЫ И ФЛЕГМОНЫ 
 
Традиционно в большинстве учебников и руководств абсцессы 
и флегмоны рассматриваются в разделах, посвященных гнойным за-
болеваниям кожи и подкожной клетчатки. Это не совсем правильно, 
так как абсцессы и флегмоны могут развиваться в других тканях и 
внутренних органах. Их справедливо отнести к общим гнойно-
септическим патологическим процессам.  
Абсцесс (гнойник) (abscessus) — отграниченное скопление гноя 
в различных тканях и органах. Они могут образовываться в мягких 
тканях, грудной и брюшной полости, головном мозге и внутренних 
органах.  
Этиология и патогенез. Возбудители - наиболее часто стафи-
лококк, реже кишечная палочка, стрептококк, бактероиды, протей. 
Выделяется монокультура, но возможны микробные ассоциации. 
Микроорганизмы проникают в ткани из внешней среду, через различ-
ные локальные повреждения (экзогенная инфекция). Наиболее часто 
они развиваются при открытых повреждениях, попадании инородных 
тел, инфицировании гематом, сером, при выполнении медицинских 
манипуляций (инъекций). Возможно попадание возбудителей из эндо-
генных очагов. В таких случаях воспалительный процесс развивается 
или при переходе с соседних органов, или в результате переноса мик-
роорганизмов лимфогенным, гематогенными путями. Проникновение 
возбудителей вызывает развитие воспалительной реакции. Ткань ин-
фильтрируется серозным экссудатом, лейкоцитамии. В дальнейшем 
происходит гнойное расплавление тканей, формируется полость. Она 
может иметь различную форму, не обязательно округлую. Очаг огра-
ничивается на начальной стадии воспалительным инфильтратом, 
формируется «лейкоцитарный вал». Стенки абсцесса сначала образо-
ваны омертвевшими тканями, фибрином. Затем формируется пиоген-
ная капсула. Она состоит из двух слоев - внутренний представлен гра-
нуляционной, наружный волокнистой соединительной тканью. Пио-
генная оболочка продолжает продуцировать экссудат и отграничивает 
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гнойный процесс от окружающих тканей. В случае прогрессирования 
процесса участки пиогенной оболочки могут лизироваться и абсцесс 
вскрываться во внутренние полости или наружу.  
Иногда абсцессы образуются при введении в ткани различных 
веществ. В таких случаях возникают некрозы, развивается асептиче-
ское воспаление, присоединие вторичной инфекции приводит к фор-
мированию гнойной полости.  
Клиническая картина. Клинические проявления абсцесса, как 
и любого гнойного заболевания, подразделяются на местные и общие.  
Общие проявления обусловлены интоксикацией, степень кото-
рой зависит от размеров и локализации гнойного очага. Не останавли-
ваясь на перечислении уже известных симптомов, следует указать, что 
важным для выбора тактики лечения является температурная реакция.  
Если температурная кривая приобретает гектический характер, разни-
ца между утренней и вечерней температурой составляет 1,5-2˚С, то 
это свидетельствует о формировании гнойной полости.  
Местные проявления в первую очередь зависят от локализации аб-
сцесса. Поверхностно расположенные диагностировать легко. Выявляет-
ся воспалительный инфильтрат разных размеров, кожа над которым ги-
перемирована, определяется симптом флюктуации (зыбления). Больной 
жалуются на боли в зоне абсцесса. Диагностическая пункция окончатель-
но подтверждает диагноз. По характеру полученного при этом гнойного 
содержимого можно предположить возбудителя, вызвавшего заболева-
ния. Густой желтый гной - стафилококк, грязно-серый - анаэробная нек-
лостридиальная инфекция. В случае локализации абсцесса в глубине тка-
ней диагностика более трудна, так как местные признаки воспаления мо-
гут быть незначительными. В таких случаях существенную помощь ока-
зывает ультразвуковая диагностика.  
Абсцессы внутренних органов (легкого, печени, мозга) наряду с 
общими проявлениями интоксикации имеют своеобразную клиниче-
скую картину. Их диагностика рассматривается в курсе частной хи-
рургии.  
Дифференциальная диагностика. Абсцессы дифференцируют 
с гематомами, различными кистами, распадающимися злокачествен-
ными опухолями.  
Лечение.  
Наличие абсцесса всегда является показанием к оперативному 
лечению. Для вскрытия его выбирают кратчайший путь с учетом ана-
томического строения зоны. Гнойник вскрывают, удаляют гнойный 
экссудат, некротизированные ткани, разделяют все перемычки, созда-
вая хороший отток из любой части гнойной полости. В завершении её 
промывают и дренируют. В послеоперационном периоде местное ле-
чение проводится, как и гнойных ран. Небольшие поверхностно -
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расположенные абсцессы можно иссекать в пределах здоровых тка-
ней, не вскрывая полость гнойника с наложением швов.  
В последнее время широко начали применять пункцию и дрени-
рование абсцессов внутренних полостей и органов под контролем 
УЗИ. В таких случаях полость дренируется трубкой, в дальнейшем её 
постоянно промывают антисептиками, вводят антибиотики. Течение 
патологического процесса постоянно контролируется повторными 
ультразвуковыми исследованиями.  
Общее лечение. Антибактериальную терапию, детоксикацию, 
иммунокоррекцию проводят по известным правилам.  
Исходы. При адекватном лечении благоприятный. Абсцесс мо-
жет самостоятельно вскрыться наружу или в просвет полого органа, 
полость его при этом уменьшается и в некоторых случаях возможно 
выздоровление. При недостаточном дренировании полости гнойника, 
течение приобретает хронический характер, формируется свищ. Про-
рыв гнойника в естественные полости приводит к развитию новых и 
как правило более тяжелых патологических процессов - перитонита, 
эмпиемы плевры и т.д. Иногда абсцесс инкапсулируется (образуется 
плотная соединительно-тканная капсула) и длительное время суще-
ствует в тканях, не вызывая выраженной реакции окружающих тка-
ней. Самостоятельно рассосаться могут только очень небольшие аб-
сцессы, на их месте образуется рубец. Неблагоприятным исходом яв-
ляется генерализация инфекционного процесса.  
Профилактика. Такая же, как при других гнойных заболеваниях.  
Флегмона (phlegmona) - острое разлитое неограниченное гной-
ное воспаление клетчатки. Может поражаться подкожная, межмы-
шечная, параректальная, забрюшинная клетчатки. Обычно флегмоны 
локализуются в зонах, где имеются клетчаточные пространства, за-
полненные жировой тканью.  
Флегмоны делят на поверхностные (подкожные или эпифасци-
альные), глубокие (субфасциальные). Некоторые авторы среди глу-
боких выделяют отдельно флегмоны клетчаточных пространств. Они 
носят обычно специальные названия: околопочечной клетчатки - па-
ранефрит, клетчатки средостенья - медиастенит, околопрямокишеч-
ной - парапроктит и т.д.  
Этиология и патогенез. Флегмоны могут быть самостоятель-
ными заболеваниями или осложнениями других гнойных процессов. 
Развиваются они также при введении в ткани различных веществ (ке-
росин, скипидар, бензин).  
Возбудителями являются стафилококк, стрептококк, кишечная 
палочка, протей, анаэробная микрофлора. Флегмоны, вызываемые 
анаэробной микрофлорой, будут рассмотрены в отдельных лекциях.  
Входными воротами являются различные повреждения мягких 
тканей, слизистых, внутренних органов. Возбудитель может попадать 
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из эндогенных очагов гематогенным путем. Если флегмона развивает-
ся как осложнение другого гнойного заболевания, то инфекционный 
процесс переходит непосредственно из первичного очага через раз-
личные естественные отверстия и фасциальные влагалища, или лим-
фогенным путем. В последующем флегмона может распространяться 
из одного фасциального футляра в другой.  
Проникновение возбудителя приводит к развитию экссудативного 
воспаления. В начале возникает серозная инфильтрация, но очень быст-
ро экссудат приобретает гнойный характер. Для флегмон характерен 
прогрессирующий некроз тканей, что и препятствует ограничению 
гнойного процесса. Омертвение тканей возникает в результате наруше-
ния кровообращения, так гнойный экссудат сдавливает и разрушает со-
суды. По характеру экссудата флегмоны могут быть серозно-гнойными, 
гнойными, гнойно-геморрагическими, гнилостными.  
Клиническая картина.  
Общие проявления определяются интоксикацией. Учитывая 
обширность процесса, она обычно сильно выражена.  
Местные признаки флегмоны зависят от локализации и распро-
страненности процесса.  
Подкожная флегмона. Появляется припухлость без четких гра-
ниц. Кожа над ней гиперемирована, блестит. Больные жалуются на 
боли, усиливающиеся при изменении положения тела, ограничение 
функции пораженного сегмента. Пальпаторно отмечается локальное 
повышение температуры, очаги размягчения в инфильтрированной 
ткани. Часто появляются признаки лимфангиита. Увеличиваются и 
становятся болезненными регионарные лимфатические узлы. Могут 
развиваться тромбофлебиты. Постепенно размеры воспалительного 
очага увеличиваются.  
При глубоких межмышечных флегмонах кожа обычно не изме-
нена. Сегмент конечности увеличивается в размере, резко нарушается 
функция. Боли усиливаются при активных и пассивных движениях. 
Выявляется защитная контрактура мышц, конечность принимает вы-
нужденное положение. Пальпаторно определяется резко болезненный 
инфильтрат. Может в поздние сроки выявляется выбухание тканей. Из 
инструментальных методов диагностики наиболее важное значение 
имеет УЗИ.  
Флегмоны глубоких клетчаточных пространств рассматривают-
ся в курсе частной хирургии.  
Дифференциальная диагностика. Подкожные флегмоны диф-
ференцируют с рожистым воспалением, глубокие межмышечные с 
остеомиелитом, тромбозом глубоких венозных и артериальных сосу-
дов.  
 64 
Осложнения. Лимфадениты, лимфагииты, тромбофлебиты, арт-
риты, тендовагиниты. При флегмонах на лице возможно развитие ме-
нингита.  
Лечение.  
В стадии инфильтрации проводят консервативное лечение - по-
стельный режим, иммобилизация, антибактериальная, дезинтоксика-
ционная терапия, физиолечение (УВЧ, сухое тепло).  
При переходе процесса в гнойную стадию показано оперативное 
лечение под общей анестезией - вскрытие флегмоны и дренирование 
клетчаточных пространств. Во время операции необходимо четко вы-
явить границы распространения процесса и вскрыть все гнойные зате-
ки, удалить некротизированные ткани. Обычно производят несколько 
длинных разрезов. Предпочтительнее применять проточно-промывное 
дренирование. В послеоперационном периоде продолжают общепри-
нятое лечение гнойных процессов. Местное лечение проводят с уче-
том фаз гнойной раны.  
Исходы. При небольших флегмонах благоприятный. Прогноз 
ухудшается при генерализации инфекции, быстром распространении 
процесса, развитие менингита (флегмоны лица).  
Профилактика. Традиционная, как и для других гнойно-
воспалительных заболеваниях.  
В заключении следует отметить, что при лечении гнойный забо-
леваний всегда следует помнить, что каким бы небольшим и на пер-
вый взгляд безобидным не был бы местный процесс, пренебрежитель-
ное отношение, неграмотное и неадекватное лечение может привести 
к трагическим последствиям.  
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ЛЕКЦИЯ 26 
Гнойно-воспалительные заболевания  
пальцев и кисти 
«Лечением панарициев должны 
заниматься только подготов-
ленные хирурги».  
В. Ф. Войно-Ясенецкий.  
 
ВВЕДЕНИЕ 
 
Острые гнойные заболевания кисти и пальцев являются широко 
распространенной патологией. В амбулаторной гнойной хирургии до 
30 % обращений больных связаны с этой группой заболеваний. При-
чем до 18 % из них направляются на стационарное лечение. Только 
панариции по данным М. И. Лыткина и И. Д. Косачева, ежегодно 
наблюдаются у 0,5 - 1 % населения. У 8 – 10 % лиц, занятых физиче-
ским трудом временное снижение работоспособности обусловлено 
гнойными заболеваниями кисти. Но не только к временной утрате 
трудоспособности приводит данная патология, в некоторых случаях 
больные остаются инвалидами, а при тяжелом течении и несвоевре-
менном лечении могут погибнуть. По данным некоторых авторов Ле-
тальные исходы регистрируются у 0,8 % больных.  
 
КЛАССИФИКАЦИЯ ГНОЙНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАЛЬЦЕВ И КИСТИ 
 
Существует несколько классификаций гнойных заболеваний ки-
сти. Наиболее важной из них является по анатомическому принципу 
(локализации воспалительного процесса).  
Большинство врачей пользуется классификацией рекомендуе-
мой В. И. Стручковым (1984).  
1. Гнойные заболевания пальцев:  
 кожный панариций;  
 подкожный панариций; 
 сухожильный панариций (гнойный тендовагинит);  
 суставной панариций; 
 костный панариций; 
 паронихия;  
 подногтевой панариций; 
 пандактилит;  
 фурункул (карбункул) тыла пальца.  
2. Гнойные заболевания кисти:  
 межмышечная флегмона тенара;  
 межмышечная флегмона гипотенара; 
 комиссуральная флегмона (мозольный абсцесс, намин); 
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 флегмона срединного ладонного пространства (над- и 
подсухожильная, над- и подапоневротическая); 
 перекрестная (U-образная) флегмона;  
 подкожная (надапоневротическая) флегмона тыла кисти; 
 подапоневротическая флегмона тыла кисти; 
 фурункул (карбункул) тыла кисти.  
Как видно из классификации, все гнойные процессы кисти де-
лятся на две большие группы панариции и флегмоны кисти. Термином 
панариций обозначают гнойно-воспалительное поражение тканей 
пальца. Флегмоны локализуются на ладонной и тыльной поверхно-
стях кисти, а при некоторых формах в процесс вовлекаются и ткани 
пальцев. На тыльной поверхности кисти могут развиваться фурунку-
лы и карбункулы, их клиника и лечение не отличается от аналогичных 
патологических процессов других локализаций, поэтому в лекции они 
не рассматриваются.  
Клиническое значение имеет деление и по стадиям. Принято 
выделять серозно-инфильтративную и гнойно-некротическую.  
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
Основным возбудителем гнойных заболеваний кисти является 
стафилококк, выделяют также стрептококк, кишечную палочку, про-
тей и другие микроорганизмы. Входными воротами инфекции служат 
различные мелкие повреждения кисти (уколы, ссадины, потертости). 
Способствует развитию воспалительного процесса инородные тела 
(осколки стекла, занозы, металлическая стружка и т. д.). Инфекция 
может попасть также через трещины, заусеницы, мозоли. К факторам, 
благоприятствующим развитию воспалительного процесса, следует 
отнести длительное воздействие на кожу рук холода, химических ве-
ществ, вибрации. Немаловажное значение играет и состояние рези-
стентности организма.  
Наряду с развитием типичного воспалительного процесса в тканях 
кисти имеются специфические черты. Это обусловлено особенностями 
анатомического строения данной части тела. Воспалительный процесс 
проходит обычные стадии своего развития. В зоне внедрения микроорга-
низмов развиваются отек, воспалительная инфильтрация с последующим 
образованием гнойного экссудата. Особенностью гнойных заболеваний 
кисти является то, что имеется тенденция к распространению гноя на ря-
дом лежащие структуры. В таких ситуациях патологический процесс су-
щественно утяжеляется. Кроме того, при развитии воспаления, особенно 
тканей пальцев, имеется элемент сдавления, приводящих к развитию 
некрозов. Поэтому процесс может носить характер не гнойно-
воспалительного, а гнойно-некротического.  
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Особенности анатомического строения пальцев и кисти,  
их роль в развитие гнойного процесса  
Кисть имеет сложное анатомическое строение. Это обусловлено 
многообразием ее функций. При диагностике и лечении гнойных за-
болеваний этой локализации необходимо учитывать особенности её 
строения.  
Кожа. Кожа кисти значительно отличается по своему строению 
от остального кожного покрова человека. На ладони и ладонной по-
верхности пальцев отсутствуют волосяные луковицы и сальных желе-
зы. Однако здесь много потовых желез (в 2,5 раза больше чем на гру-
ди и животе, почти в 6,5 раз больше чем на затылке и спине). Кожа 
ладони более плотная, чем тыльной поверхности, она малоподвижна 
из-за сращений с ладонным апоневрозом. На тыльной поверхности 
кисти кожа наоборот эластичная, подвижная, легко собирается в 
складки.  
Подкожная жировая клетчатка. На ладонной поверхности ки-
сти имеется большое количество плотных соединительно-тканных 
тяжей, идущих вертикально от сосочкового слоя кожи до надкостни-
цы, сухожильных влагалищ, ладонного апоневроза. В результате пе-
рекрещивания этих перемычек образуются замкнутые ячейки, запол-
ненные жировой тканью. Эти соединительно-тканные волокна при 
развитии гнойно-воспалительного процесса препятствуют распро-
странению его в ширину и в тоже время являются путями проникно-
вения инфекции в глубину. Поэтому при несвоевременном лечении 
очень быстро вовлекаются в процесс сухожилия, суставы и кости. 
Развитие воспалительного процесса в этих ограниченных простран-
ствах обуславливает увеличение внутритканевого давления, выражен-
ный болевой синдром, развитие некрозов.  
На тыльной поверхности подкожная клетчатка развита слабо и 
представлена рыхлой тканью. Поэтому воспалительные явления, даже 
при локализации процесса на ладонной поверхности здесь выражены 
больше.  
Сухожильные влагалища. Сухожилия на кисти заключены в 
синовиальные влагалища. Принято различать синовиальные влагали-
ща сухожилий мышц тыльной и ладонной поверхностей кисти. На ла-
донной располагаются общее влагалище сгибателей, влагалище сухо-
жилия длинного сгибателя I пальца кисти, влагалище сухожилий II-IV 
пальцев кисти. Ладонные синовиальные влагалища сухожилий II-IV 
пальцев начинаются на уровне пястно-фаланговых сочленений и про-
должаются до основания ногтевых фаланг. Они изолированы друг от 
друга. Сухожильное влагалище длинного сгибателя I пальца (лучевое) 
начинается на 2-3 см проксимальнее шиловидного отростка лучевой 
кости и заканчивается у места прикрепления сухожилия данного сги-
бателя к основанию ногтевой фаланги. Локтевое влагалище содержит 
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сухожилия сгибателей II-V пальцев. Проксимальнее пястно-
фаланговых сочленений синовиальное влагалище образует мешок, а 
затем сужается и продолжается до основания ногтевой фаланги толь-
ко V пальца. Лучевое и локтевое влагалища заполняют канал запястья.  
Синовиальные влагалища сухожилий кисти играют существен-
ную роль в патогенезе гнойного процесса на кисти. В случае их во-
влечения в патологический процесс, скапливающийся в них экссудат, 
сдавливает сосуды, обеспечивающие питание сухожилий, поэтому 
может наступить некроз сухожилия. Синовиальные влагалища явля-
ются и путем распространения инфекционного процесса. Так при раз-
витии гнойного процесса на 1-м или 5-м пальцах, в случае вовлечения 
сухожильных влагалищ гнойно-воспалительный процесс распростра-
няется на запястье.  
Существенную роль в распространении гнойно-воспалительного 
процесса играют и имеющиеся на кисти пространства, образуемые 
апоневрозами и фасциями.  
На ладонной поверхности кисти имеется поверхностная и глу-
бокая фасции. Первая располагается непосредственно под кожей и ее 
жировой клетчаткой. Средняя часть поверхностной фасции плотная 
сухожильная пластика, называемая ладонным апоневрозом. Он состо-
ит из сухожильных волокон, плотной консистенции. Ладонный апо-
невроз имеет треугольную форму, от его радиального и ульнарного 
краев отходят соединительно-тканные тяжи к III и V пястным костям. 
Они делят ладонь на три отдела: область тенара, гипотенара и средин-
ное ладонное пространство. Глубокая фасция располагается под су-
хожилиями сгибателей пальцев и вместе с мышцами образует дно ки-
сти. Между сухожилиями сгибателей и глубокой фасцией, межкост-
ными мышцами находится глубокое клетчаточное пространство ки-
сти. Здесь располагается глубокая артериальная дуга. Глубокое клет-
чаточное пространство сообщается через карпальный канал с про-
странством Пирогова на предплечье и через каналы червееобразных 
мышц с тылом кисти. Через карпальный канал на ладонную поверх-
ность кисти проходят срединный нерв и сухожилия сгибателей паль-
цев. Поэтому, гной может распространяться этими путями на пред-
плечье и тыл. Между ладонным апоневрозом и сухожилиями сгибате-
лей находится поверхностное клетчаточное пространство. Здесь рас-
полагается поверхностная артериальная дуга и ветви срединного не-
рва. Дистальнее оно сообщается с подкожной клетчаткой межпальце-
вых промежутков, это также путь для распространения гноя. Выделя-
ют еще наружное и внутреннее фасциальные ложа. Во внутреннем 
находятся мышцы гипотенара, а также глубокие ветви локтевой арте-
рии и нерва. По ходу глубоких ветвей локтевого нерва гной может 
проникать в срединное пространство. Наружное фасциальное ложе 
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содержит мышцы тенара. По ходу лучевой артерии сообщается с 
тыльной поверхностью первого межпястного промежутка.  
На тыльной поверхности кисти имеются две фасции поверх-
ностная и глубокая. Здесь выделяют надапоневротическое и подапо-
невротическое пространства. Наличие на кисти клетчаточных про-
странств способствует распространению гнойного процесса. Поэтому, 
например, из глубокого клетчаточного пространства кисти через кар-
пальный канал гной может распространиться на предплечье в клетча-
точное пространство Пирогова, из срединного ладонного простран-
ства на тыл кисти через комиссуральные отверстия.  
Принципы диагностики гнойных заболеваний пальцев и кисти 
Клиническая картина гнойных заболеваний кисти складывается 
из общих и местных симптомов.  
Местные симптомы (синдром местных воспалительных изменений).  
Местные изменения включают известные признаки воспаления: 
гиперемию, отек, боль, повышение температуры и нарушение функ-
ции кисти. Выделяют серозно-инфильтративную и гнойно-
некротическую стадии воспаления. Выраженность вышеуказанных 
симптомов зависит от стадии и локализации воспалительного очага.  
Для серозно-инфильтративной стадии характерны умеренные 
ноющие боли в пораженном пальце или всей кисти, может быть чув-
ство жжения, распирания. Боли носят разлитой характер, и больные не 
могут указать место наибольшей болезненности. При опускании руки 
боль усиливается. Это обусловлено повышением внутритканевого 
давления. В связи с этим больные удерживают руку в возвышенном 
положении. Признаком перехода в гнойно-некротическую стадию яв-
ляется усиление болевого синдрома, который нередко сопровождается 
нарушением сна. В этой стадии возможно установить место наиболь-
шей болезненности. Для этого проводят инструментальную пальпа-
цию с помощью пуговчатого зонда.  
Гиперемия кожи обычно бывает при поверхностном расположе-
нии очага. Она не имеет четкой границы. При глубоких панарициях 
гиперемия не выражена.  
Отек распространяется по площади больше, чем гиперемия. 
Наиболее он выражен в тканях тыльной поверхности. При глубоких 
панарициях отекает весь палец. При локализации гнойного процесса в 
межпальцевых промежутках отек тканей «раздвигает» пястные кости, 
затрудняя смыкание пальцев.  
Повышение температуры в области воспаления определяется 
пальпаторно.  
Наличие на кисти большого количества функционально важных 
образований (сухожилия и их влагалища, суставы, высокочувстви-
тельные нервные окончания) обуславливает возникновение выражен-
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ных функциональных нарушений даже при небольших очагах воспа-
ления.  
При панарициях может страдать функция соседних пальцев. 
Развитие глубоких форм панарициев и флегмон кисти нарушает 
функцию всей кисти. Пальцы обычно находятся в полусогнутом по-
ложении. Движения резко усиливают боли.  
Общие симптомы (синдром эндогенной интоксикации). Разви-
тие гнойного процесса сопровождается повышением температуры те-
ла, слабостью, снижением работоспособности, тахикардией. В общем 
анализе крови отмечается лейкоцитоз, повышение СОЭ, возможен 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево при тяжелых процессах. Степень 
интоксикации зависит от распространенности воспалительного про-
цесса, а также формы гнойного заболевания. Наиболее она выражена 
при глубоких панарициях и флегмонах. В случаях проникновения вы-
соковирулентной микрофлоры может быть молниеносное септическое 
течение по типу инфекционно-токсического шока.  
Диагностика гнойных заболеваний пальцев и кисти основывает-
ся на данных анамнеза (факт микротравмы, давность заболевания), ре-
зультатах клинического и лабораторного обследования. Проводя 
осмотр и пальпацию, определяют локализацию и распространенность 
процесса. Место нахождения гнойно-некротического очага определя-
ют при помощи пуговчатого зонда (зона наибольшей болезненности). 
Обязательно оценивается объем движения. Это позволяет выявить 
симптомы воспаления синовиальных влагалищ сухожилий пальцев, 
крепитацию суставных поверхностей. Последний симптом вместе с 
выявлением болезненности при осевой нагрузке свидетельствует о во-
влечении в процесс костей и суставов.  
Из дополнительных методов можно применять диафаноскопию, 
рентгенографию кисти.  
Диафоноскопия. Осуществляется путем просвечивания тканей. 
Очаг проявляется участком затемнения на фоне розового цвета здоро-
вых тканей.  
Рентгенография применяется для диагностики деструкции ко-
стей и суставов. Однако она выявляется поздно.  
Для выбора тактики лечения можно не только определить локали-
зацию очага, но и установить стадию процесса. О переходе в гнойно-
некротическую стадию могут свидетельствовать следующие моменты: 
длительность заболевания более 2-3 суток; повышение температуры те-
ла; лейкоцитоз; появление нестерпимых болей, вызывающих нарушение 
сна (симптом “первой бессонной ночи”); появление в центре воспали-
тельного очага зоны побледнения; расширение вен на тыльной поверх-
ности кисти; развитие регионарных лимфангиита, лимфаденита.  
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОТДЕЛЬНЫХ ВИДОВ  
ПАНАРИЦИЕВ И ФЛЕГМОН КИСТИ 
 
ПАНАРИЦИИ 
 
Принято различать поверхностные и глубокие панариции.  
К поверхностным относятся: кожный, подкожный, ногтевой, 
околоногтевой.  
К глубоким: сухожильный, суставной, костный. Если в процесс 
вовлекаются все ткани пальца, то это пандактилит.  
Кожный панариций. Воспалительный процесс локализуется на 
тыльной или ладонной поверхности пальцев. Экссудат скапливается 
под эпидермисом, отслаивая его в виде пузырька. Он может быть се-
розного, гнойного или геморрагического характера. Болевой синдром 
не выражен. В случаях проникновения вирулентной микрофлоры от-
мечается значительное повышение температуры, развивается регио-
нарный лимфаденит и лимфангиит. Иногда воспалительный процесс 
может быстро распространяться, вовлекая в процесс все три фаланги. 
Трудоспособность обычно сохранена, но при отсутствии рациональ-
ного лечения заболевание может тянуться неделями.  
Подкожный панариций. Это заболевание относится к наиболее 
часто встречающимся видам гнойного воспаления кисти. Воспали-
тельный очаг находится в подкожной клетчатке. Чаще всего поража-
ется ладонная поверхность 1-2-3 пальцев. Хотя в течении патологиче-
ского процесса имеется две стадии - серозно-инфильтративная и 
гнойно-некротическая, врачам приходится сталкиваться со второй. 
Это обусловлено тем, что в больные в первой стадии редко обраща-
ются к хирургу, занимаясь самолечением. К сожалению, такое  лече-
ние часто приводит к прогрессированию процесса и развитию ослож-
нений. Учитывая особенности топографо-анатомического строения 
пальца, различают: 
1. подкожный панариций дистальной фаланги (ладонная по-
верхность); 
2. панариций средней и проксимальной фаланг; 
3. панариций тыльной поверхности пальца.  
Клиническая картина. Больные жалуются на боли в зоне оча-
га. Они носят постепенно нарастающий, дергающий, пульсирующий 
характер. В первые дни работоспособность не страдает. При осмотре 
выявляется напряжение тканей, сглаженность межфаланговой склад-
ки. Гиперемия выражена не резко. При значительном отеке фаланги 
может быть бледность кожи, обусловленная сдавливанием сосудов 
межтканевой жидкостью. Движения ограничены из-за болей, больные 
щадят палец. Температура тела повышается незначительно (может 
быть даже нормальной). Самочувствие значительно страдает из-за по-
стоянных болей. Первая бессонная ночь свидетельствует о переходе в 
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гнойно-некротическую фазу. Отмечается подъемы температуры до 
38°-38,5°С, появляются признаки интоксикации. С помощью пуговча-
того зонда легко определяется зона наибольшей болезненности, кото-
рая соответствует расположению гнойного очага. Вследствие сдавле-
ния сосудов экссудатом нарушается кровообращение, поэтому при 
этом виде панариция встречаются “сухие” некрозы подкожной клет-
чатки. Гной имеет тенденцию распространяться в глубину.  
Выделяют так называемый панариций в форме запонки. В таких 
случаях один очаг располагается в коже, второй в подкожной клетчат-
ке. Сообщаются они через свищ. О возможности такого панариция 
следует помнить, когда сталкиваешься с кожным панарицием. Так как 
вскрытие только верхнего (кожного) очага не приводит к ликвидации 
процесса.  
Паронихий (поверхностный околоногтевой панариций) - это 
воспаление околоногтевого валика, окружающего основание и боко-
вые поверхности края ногтя. Наиболее часто встречаемый вид пана-
риция. Инфицирование происходит через трещины, заусеницы и мик-
ротравмы. В начале возникают болезненная припухлость околоногте-
вого валика и гиперемия окружающих тканей. Он нависает над ногте-
вой пластинкой. В некоторых случаях гнойный процесс не ограничи-
вается только околоногтевым валиком. Гной может проникать под 
ногтевую пластинку, отслаивая её. В таких случаях гнойный экссудат 
просвечивается через нее. “Подрытый” гноем край ногтевой пластин-
ки теряет связь с ногтевым ложем. При большом скоплении гноя под 
ногтевой пластинкой она отслаивается на всем протяжении, развива-
ется подногтевой панариций. При изолированном поражении около-
ногтевого валика, экссудат в его толще приподнимает эпонихию, ис-
тончая ее. При осмотре в области валика видна припухлость и гипе-
ремия. Больные жалуются на умеренные боли. Пальпация поражен-
ных тканей также резко болезненна. Больные быстро теряют трудо-
способность. Общее состояние страдает мало. Может происходить 
самопроизвольное вскрытие гнойника. В таких случаях при надавли-
вании на валик появляется капля гноя. При самопроизвольном вскры-
тии наступает некоторое улучшение. Боли стихают, уменьшаются 
воспалительные явления. Однако полного излечения не наступает, так 
как гнойная полость не может хорошо опорожняться через небольшое 
отверстие в истонченной коже. Заболевание принимает затяжное те-
чение, с периодическими обострениями.  
Подногтевой панариций. При данном виде панариция воспа-
лительный процесс локализуется под ногтевой пластинкой. Гной 
скапливается, отслаивая и приподымая частично или на всем протя-
жении ногтевую пластинку. Фиксация её ослабляется. Удерживается 
она только благодаря прикреплению в проксимальном отделе у мат-
рикса. Диагностика проста. Пациент жалуется на боли, которые уси-
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ливаются при пальпации или постукивании по ногтю. Отек и гипере-
мия при подногтевом панариции не выражены. Гнойный экссудат 
просвечивается через ногтевую пластинку. При пальпации выявляется 
зыбление ногтевой пластинки. Общее состояние страдает мало.  
Сухожильный панариций (гнойный тендовагинит) - это гной-
ное воспаление сухожильных влагалищ. Чаще всего развивается в ре-
зультате распространения воспалительного процесса из подкожной 
клетчатки при не леченом или не адекватно леченом полкожным па-
нариции. В таких случаях сухожильный панариций считается вторич-
ным. Первичный развивается при ранениях кисти и инфицировании 
сухожильного влагалища. Обычно гной распространяется по всему 
сухожильному влагалищу, в области 2-3-4 пальцев от основания ног-
тевой фаланги до головок пястных костей, а в области 1 и 5 пальцев от 
основания основных фаланг на ладонь на тенар и гипотенар соответ-
ственно.  
Сухожильные панариции опасны возможным развитием некроза 
сухожилий. В результате сдавления экссудатом сосудов мезотена 
нарушается кровоснабжение сухожилия, что и приводит его к быстрой 
гибели. Если своевременно не выполнено оперативное вмешатель-
ство, функция пальца будет безвозвратно потеряна. Длительное время 
выделяются секвестрированные участки сухожилия. В результате па-
лец выключается из активной функции и начинает мешать другим. В 
связи с этим иногда приходится удалять его.  
Клиническая картина. Больные жалуются на интенсивные, 
пульсирующие боли по всему пальцу. Страдает общее состояние. 
Проявляются симптомы эндогенной интоксикации.  
Палец имеет форму «сосиски» из-за выраженного равномерного 
отека его на всем протяжении. Межфаланговые борозды сглажены. 
Определяется резкая болезненность при пальпации пуговчатым зон-
дом по ходу сухожилия. Движения резко ограничены, палец находит-
ся в полусогнутом положении. При попытке разогнуть палец боли 
резко усиливаются. Наоборот, при сгибании болевой синдром не-
сколько уменьшается, так как ослабевает натяжение сухожилия и 
снижается давление в сухожильном влагалище.  
Суставной панариций (гнойный артрит межфаланговых со-
членений пальца) - это гнойное воспаление межфаланговых суставов. 
Различают первичный и вторичный суставной панариций. Причиной 
первичного панариция чаще всего является ранения межфаланговых 
или пястно-фаланговых областей пальца по дорзальной поверхности. 
В этой зоне суставы покрыты лишь тонким слоем мягких тканей, по-
этому инфекция легко проникает в суставную щель по раневому кана-
лу. Вторичный суставной панариций встречается чаще первичного. 
Он развивается в результате распространения инфекции на сустав при 
других формах заболевания. Причиной могут стать грубые манипуля-
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ции и технические ошибки при оперативном лечении поверхностных 
форм панариция.  
В результате проникновения инфекции в сустав развивается 
воспалительный процесс. Первоначально в суставе скапливается се-
розный выпот, который может превратиться в гной. При несвоевре-
менном лечении в процесс вовлекается связочный, хрящевой и кост-
ный аппарат пальца. В таких случаях панариций становится костно-
суставным. Прогрессирование процесса приводит к полному разру-
шению суставных поверхностей, и заболевание может закончиться 
анкилозом или хроническим остеомиелитом фаланг. При самопроиз-
вольном вскрытии или при выполнении операций в запущенных слу-
чаях из свища или длительно не заживающей раны выделяется гной с 
костными секвестрами.  
Клиническая картина. Больные жалуются на интенсивные бо-
ли в области сустава, которые постепенно нарастают, лишая пациента 
покоя. Появляются симптомы эндогенной интоксикации.  
При осмотре палец находится в вынужденном положении, полу-
согнут и имеет веретенообразную форму. Активные и пассивные дви-
жения в суставе, а также осевая нагрузка приводят к усилению болей. 
В зоне сустава мягкие ткани отечны, кожа гиперемирована. Межфа-
ланговые борозды сглажены. Отек и гиперемия более интенсивные на 
тыльной поверхности пальца. Отмечается локальное повышение тем-
пературы. Во время пункции сустава можно получить небольшое ко-
личество мутного экссудата.  
При распространении процесса на связочный аппарат, хрящи и 
кости выявляется патологическая подвижность и крепитация шерохо-
ватых частей суставных поверхностей. “Разболтанность” сустава сви-
детельствует о значительном изменении костно-хрящевого аппарата 
пальца. Важное значение в диагностике суставного панариция играет 
рентгенологическое исследование. В случае самопроизвольного 
вскрытия наступает временное улучшение, обусловленное опорожне-
нием полости сустава через свищ. Однако патологический процесс 
обычно не купируется, а переходит в хроническую форму. Длительное 
время функционирует образовавшийся свищ, через который выделя-
ется гнойное отделяемое и костные секвестры. Лучшие исходы быва-
ют при своевременном и радикальном лечении, в серозной стадии 
воспаления, когда процесс еще не охватил хрящевые поверхности и 
кости фаланг.  
Костный панариций (остеомиелит фаланги пальца). Костный 
панариций может быть первичным и вторичным. Первичный панари-
ций возникает в результате проникновения инфекции в костную ткань 
гематогенным путем. Встречается очень редко. Обычно костные па-
нариции являются вторичными и развиваются в результате распро-
странения гнойно-воспалительного процесса с окружающих тканей 
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при других формах панариция. Таким образом, костный панариций 
развивается в большинстве случаев или при позднем обращении 
больных, или при нерадикальном лечении других видов панарициев.  
Клиническая картина. После вскрытия, например, подкожного 
панариция наступает некоторое улучшение, уменьшаются боли, отек, 
гиперемия. Наступает период мнимого благополучия. Однако из -за 
недостаточного оттока гнойного экссудата наступает новое обостре-
ние воспалительного процесса. В первую очередь прекращается выде-
ление экссудата из раны. Грануляции становятся серыми, тусклыми. 
Затем появляется пульсирующая боль, отек тканей вокруг раны, гипе-
ремия. Общее состояние ухудшаются, выявляются признаки эндоток-
сикоза. Палец находится в полусогнутом положении, больной щадит 
руку. Функция кисти значительно нарушается. Фаланга булавовидно 
утолщается. При пальпации пуговчатым зондом определяется разли-
тая болезненность по всей фаланге. В поздних стадиях костного пана-
риция через свищ вместе с гнойным экссудатом выделяются костные 
секвестры.  
Большое значение для диагностики имеет рентгенологическое 
исследование. Однако следует помнить, что деструкция кости опреде-
ляется лишь к концу 2-й или началу 3-й недели. Поэтому на рентгено-
граммах, сделанных в первую неделю заболевания, выявить признаки 
поражения кости не удается. Рентгенограмму следует выполнять в 
двух проекциях. Обычно деструкция кости больше выражена в ди-
стальной фаланге, меньше в средней и проксимальной.  
Учитывая, что рентгенологические признаки деструкции кости 
появляются поздно, для постановки диагноза больше приходится ори-
ентироваться на клинические признаки и характер течения патологи-
ческого процесса.  
Пандактилит - это гнойное воспаление всех тканей пальца. 
Причинами развития пандактилита могут быть попадание вирулент-
ной микрофлоры при ранениях и распространение гнойно-
воспалительного процесса на все ткани при более простых формах 
панариция. Пандактилит развивается постепенно. Течение его тяже-
лое. Сильно страдает общее состояние, что обусловлено выраженной 
интоксикацией. В крови выявляются лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитар-
ной формулы. Больные жалуется на боли в пальце, интенсивность их 
нарастает, они носят мучительный, распирающий характер. Палец 
увеличивается в объеме, деформирован, находится в полусогнутом 
положении. Пальпация во всех отделах болезненна. Пассивные дви-
жения вызывают резкую болезненность. Активные, из-за поражения 
сухожилий, практически отсутствуют. Кожные покровы напряжены 
багрово-цианотичного цвета. Грануляции серые, безжизненные. Отек 
постепенно распространяется в проксимальном направлении и на 
тыльную поверхность кисти, предплечья, развивается лимфангит, ку-
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битальный и подмышечный лимфаденит. При прогрессировании про-
цесса возникают влажные и сухие некрозы, появляются гнойные сви-
щи. После их появления, экссудат может выходить наружу и состоя-
ние несколько улучшается. При гнойном раславлении связочного ап-
парата появляется патологическая подвижность и крепитация. На 
рентгенограммах выявляется остеопороз костей фаланг, сужение су-
ставных щелей, в поздние сроки выявляется деструкция костей. Про-
гноз при пандактилите неблагоприятный. Часто приходится выпол-
нять экзартикуляцию пальца, но даже при сохранении его функция 
значительно страдает, развиваются контрактуры.  
ФЛЕГМОНЫ КИСТИ 
Флегмона кисти - это диффузное гнойное поражение клетчаточ-
ных пространств кисти. Клиническая картина их зависит в первую 
очередь от локализации процесса. Он может развиваться в подкожной 
клетчатке, срединном ладонном, пространстве тенара и гипотенара, 
поверхностном глубоком пространствах тыла кисти. В каждом кон-
кретном случае клиническая картина будет иметь свои отличительные 
черты. В тоже время имеется симптомы свойственные всем видам 
флегмон, они делятся на общие и местные. Общие симптомы прояв-
ляются синдромом эндогенной интоксикации. К местным признакам 
относятся отек и гиперемия тканей, нарушение функции кисти, мест-
ное повышение температуры, болезненность при пальпации. Степень 
выраженности зависит от ряда факторов: распространенности воспа-
лительного процесса, вирулентности возбудителя, защитной реакции 
организма. Поэтому течение данной патологии вариабельно. Они мо-
гут протекать как локализованные, отграниченные и как обширные 
склонные к распространению процессы. В связи с этим клиническая 
картина флегмон разнообразна.  
Флегмоны возвышения 1 пальца. Гнойно-воспалительный про-
цесс локализуется в пространстве тенара. Появляются боли в области 
тенара, интенсивность их постепенно нарастает. Общее состояние 
обычно страдает, проявляются симптомы интоксикации. В области 
тенара развивается выраженный отек, который распространяется на 
лучевой край тыльной поверхности кисти. Сглаживается ладонная 
кожная складка. При пальпации боли усиливаются и носят разлитой 
характер. Движения 1 и 2 пальцев ограничены. В гнойно-
некротической стадии гной может по краю первой тыльной межкост-
ной мышцы распространяться на тыльную поверхность, а в случае 
гнойного расплавления перегородки разделяющей пространство тена-
ра со срединным приводить к развитию флегмоны последнего.  
Флегмоны возвышения V пальца. Гнойно-воспалительный про-
цесс локализуется в пространстве гипотенара. Встречается значитель-
но реже, чем флегмоны тенара. В серозно-инфильтративной стадии 
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общее состояние страдает мало. Симптомы интоксикации не выраже-
ны. В области гипотенара появляется умеренный отек, напряжение 
тканей. Кожа гиперемирована. Больного беспокоят боли, которые 
усиливаются при пальпации зоны поражения и движениях V пальца. 
При переходе в гнойно-некротическую стадию болевой синдром уси-
ливается.  
Комиссуральная флегмона. Синонимы «мозольный абсцесс», 
«намин». Гнойный процесс локализуется в дистальной части ладон-
ной поверхности кисти в области межпальцевых складок. Встречается 
часто. Инфекция проникает в ткани через трещины грубой омозоле-
лой кожи в области II-IV пястно-фаланговых сочленений. Гнойный 
очаг локализуется в комиссуральных пространствах. Иногда гной мо-
жет располагаться в два этажа в виде «запонки». Для клинической 
картины характерен выраженный болевой синдром и отек дистальной 
части ладонной и тыльной поверхностей. Кожа гиперемирована пре-
имущественно на тыле. Пальцы обычно согнуты в межфаланговых су-
ставах и разведены. При попытке разгибания боли усиливаются, что 
обусловлено натяжением ладанного апоневроза. Страдает общее со-
стояние, имеются признаки интоксикации. При комиссуральных 
флегмонах воспалительный процесс часто распространяется на сосед-
ние пространства. Гной может проникать через овальные щели апо-
невроза на тыльную поверхность пальцев, по каналам червеобразных 
мышц в срединное пространство. Возможно вовлечение в процесс су-
хожилия глубокого сгибателя пальца, находящегося в непосредствен-
ной близости.  
Флегмона срединного ладонного пространства. Гнойный про-
цесс локализуется в срединном ладонном пространстве. Принято вы-
делять поверхностные и глубокие флегмоны. К поверхностной отно-
сится надапоневротическая флегмона. В этом случае гнойный процесс 
развивается в подкожной клетчатке. При глубоких флегмонах очаг 
локализуется под апоневрозом. Выделяют подапоневротическую и 
подсухожильную флегмону. В первом случае гнойный процесс разви-
вается между ладонным апоневрозом и тонкой фасциальной пластин-
кой, прикрывающей сухожилия сгибателей пальцев. Во втором между 
фасцией, выстилающей с ладонной стороны межкостные мышцы, и 
задней поверхностью длинных сухожилий сгибателей. Дифференци-
ровать два последних вида флегмон очень трудно и только после опе-
ративного вмешательства удается точно установить диагноз.  
Причиной развития флегмон срединного пространства является 
чаще всего распространение воспалительного процесса с соседних 
анатомических структур. Очень редко они развиваются в результате 
прямого инфицирования.  
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Клиническая картина. Флегмоны срединного пространства, 
особенно глубокие являются тяжелой патологией, при которой воз-
можна генерализация инфекции (сепсис). Протекает она с выражен-
ной общей реакцией (синдром интоксикации). Существенные измене-
ния наблюдаются в периферической крови. Больных беспокоят интен-
сивные боли в центральной части ладони. Боли усиливаются при 
пальпации, пассивных и активных движениях, что обусловлено натя-
жением инфильтрированного ладонного апоневроза. II-V пальцы 
находятся в вынужденном положении, несколько согнуты в межфа-
ланговых суставах. Центральная часть ладони набухает, напряжена, 
кожные складки сглажены. На тыле кисти выраженный отек. При глу-
боких флегмонах флюктуацию выявить не удается. Гной может рас-
пространиться в пространство тенара по каналам червеобразных 
мышц на тыл кисти или проксимально в пространство Пирогова, что 
значительно утяжеляет патологический процесс.  
Перекрестная или U-образная флегмона – это гнойно-
вопалительное поражение синовиальных сумок ладони - локтевой и 
лучевой. Является одним из наиболее тяжелых гнойных заболеваний 
кисти. Развивается вследствие распространения экссудата на лучевую 
или локтевую синовиальную сумку при гнойном тендовагините I или 
V пальцев. Воспалительный процесс начинается в одном из синови-
альных влагалищ и распространяется на соответствующую сумку (лу-
чевую или локтевую). При расплавлении их стенки гнойный экссудат 
проникает из пораженной сумки в здоровую. В результате восполи-
тельный процесс поражает синовиальное влагалище здорового пальца. 
Чаще всего первичным является лучевой тенобурсит. Причинами та-
кого развития гнойно-воспалительного процесса могут быть запозда-
лое, нерациональное лечение, ослабление неспецифической рези-
стентности организма, инфицирование вирулентной микрофлорой.  
Протекают U-образные флегмоны очень тяжело. Сильно страда-
ет общее состояние из-за выраженной интоксикации. Больные жалу-
ются на повышенную температуру тела, головную боль, слабость. В 
анализе крови выявляется лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево. Пациентов беспокоят интенсивные боли в 1и 5 пальцах, в обла-
сти тенара и гипотенара. При распространении процесса на простран-
ство Пирогова появляется разлитая болезненность и отек в дистальной 
части предплечья. Кисть резко отечна, кожа сине-багрового цвета. 
Пальцы находятся в вынужденном положении, приведены к ладони. 
Активные движения в них отсутствуют, пассивные усиливают боли. 
При пальпации в зоне проекции сухожилий сгибателей I и V пальцев 
и в проксимальной части кисти определяется резкая болезненность. В 
результате прорыва гноя могут поражаться все фасциально-
клетчаточные пространства ладонной поверхности кисти. По каналам 
червеобразных мышц гнойный экссудат может перейти на тыльную 
 79 
поверхность кисти. В результате создается угроза генерализации вос-
палительного процесса. Прогноз обычно неблагоприятный. В боль-
шинстве случаев функция кисти оказывается значительно сниженной.  
Подкожная флегмона тыльной поверхности кисти. Гнойный 
процесс локализуется в подкожной клетчатке. Инфекция проникает в 
результате травм кожных покровов или при распространении воспа-
лительного процесса при фурункулах и карбункулах тыла кисти. Счи-
тается одной из более легких форм флегмон кисти. Болевой синдром 
обычно меньше, чем при гнойных процессах на ладонной поверхно-
сти, а отек и гиперемия наоборот более интенсивные, превышают 
размеры гнойного очага. Функция кисти страдает мало. Общие симп-
томы обусловлены интоксикацией. Пальпация болезненная, но позво-
ляет четко локализовать очаг. Течение обычно благоприятное. Очень 
редко процесс переходит на предплечье.  
Подапоневротические флегмоны тыльной поверхности кисти. 
Гнойный процесс развивается в подапоневротическом пространстве. 
Причинами могут быть раны тыла кисти и распространение воспали-
тельного процесса с ладонной поверхности. Больные жалуются на 
разлитые боли на тыльной поверхности. При пальпации определяется 
плотный инфильтрат, кожа над которым отечна и гиперемирована. В 
отличии от надапоневротической флегмоны очаг имеет более четкие 
границы. При вовлечении сухожилий сгибателей движения пальцев 
усиливают боль и несколько ограничены. Общие симптомы проявля-
ются интоксикацией. В случаях распространения процесса с ладонной 
поверхности к отеку тыла кисти, наблюдаемом практически всегда 
при флегмонах ладони, присоединяется гиперемия кожи, появляется 
разлитая болезненность. Прогноз при этом виде флегмоны более бла-
гоприятный, чем при флегмонах ладонной поверхности.  
 
ПРИНЦИПЫ И МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ГНОЙНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  
ПАЛЬЦЕВ И КИСТИ 
Основные принципы лечения гнойных заболеваний пальцев и кисти.  
Лечение должно: 
- быть комплексным, сочетать методы этиотропного, патогене-
тического и симптоматического воздействия; 
- учитывать стадию инфекционно-воспалительного процесса; 
- быть направлено на сохранение и максимальное восстановле-
ние функций кисти.  
Лечение может быть консервативным и оперативным. В сероз-
но-инфильтративной стадии применяют консервативные методы. При 
развитии гнойно-некротической стадии обязательным элементом ле-
чения является выполнение оперативного вмешательства, консерва-
тивное лечение играет вспомогательную роль. Всегда следует пом-
нить, что при формировании гнойного очага никакие консервативные 
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методы не только не приведут к излечению, но и могут усугубить па-
тологический процесс.  
Методы консервативного лечения 
Консервативное лечение включает антибактериальную, проти-
вовоспалительную терапию и лечебную иммобилизацию.  
Антибактериальная терапия.  
Антибактериальная терапия проводится с использование анти-
биотиков широкого спектра действия, по общим принципам лечения 
гнойной хирургической инфекции. Антибиотики можно вводить 
местно и применять общую антибиотикотерапию.  
Общая антибиотикотерапия показана при диссеминации инфек-
ции за пределы кисти (развитие регионарного лимфангиита, лимфаде-
нита), у больных с высоким риском генерализации инфекции. Реко-
мендуется внутримышечное и внутривенное введение антибиотиков. 
Пероральный прием антибиотиков не оказывает должного лечебного 
эффекта.  
Наиболее эффективными методами применения антибиотиков 
являются их регионарные введения. Их можно вводить внутривенно 
под жгутом, внутриартериально, внутрикостно, в сустав. Благодаря 
этим методам достигается депонирование антибиотика и создается 
концентрация, превосходящая минимальную ингибирующую даже 
для устойчивых штаммов микроорганизмов. В связи с этим достаточ-
но введения антибиотиков один раз в сутки. Можно местную антибак-
териальную терапию проводить с использованием электрофореза с 
раствором антибиотика. При добавлении протеолитических фермен-
тов действие усиливается. Однако, следует отметить, что этот метод 
уступает по своей эффективности регионарному введению.  
Противовоспалительное лечение.  
С противовоспалительной целью больным назначают теплые 
ванночки с раствором марганцовокислого калия, 10 % раствором хло-
рида натрия или 4 % раствором бикарбоната натрия. Можно приме-
нять спиртовые влажно-высыхающие повязки или спиртовые ванны 
для пальца (45-60 минут 1-2 раза в день). Категорически запрещается 
применять повязки с мазями на жировой основе. Применяют местную 
гипотермию. Для этого применяют орошение хлорэтилом. Возможно 
применение нестероидных противовоспалительных средств. В сероз-
но-инфильтративной стадии может оказаться эффективным физиоле-
чение. Применяют УВЧ, ультрафиолетовое облучение, ультразвук.  
Лечебная иммобилизация.  
Обязательным элементом как консервативного, так и оператив-
ного лечения является применение иммобилизации. Для этого исполь-
зуются шины или гипсовые лонгеты. Иммобилизацию производят, 
фиксируя пальцы и кисть в функционально выгодном положении: 
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кисть - тыльное сгибание в лучезапястном суставе (35); I палец - пол-
ное отведение и сгибание в запястно-пястном (25) и межфаланговом 
(30) суставах; II, III, V пальцы - сгибание под углом соответственно 
35, 60, 25 (начиная от пястно-фалангового сустава); IV палец соот-
ветственно углы составляют 45, 65, 25. Лонгету обычно наклады-
вают по ладонной поверхности до средней трети предплечья. После 
выполнения иммобилизации кисти придают возвышенной положение.  
Оперативное лечение 
Справедливым будет утверждение, что оперативное лечение яв-
ляется основным методом лечения гнойных заболеваний кисти. Во-
первых, не так часто удается купировать процесс в серозно-
инфильтративной стадии с помощью консервативного лечения. Во-
вторых, большинство больных обращается поздно с наступлением 
гнойно-некротической стадии.  
Показанием к выполнению оперативного вмешательства является 
гнойно-некротическая стадия процесса. В практической работе можно 
пользоваться «правилом первой бессонной ночи». Задерживать оператив-
ное вмешательство нельзя, из-за опасности распространения процесса. 
Основной целью операции является удаление гнойного экссудата, нежиз-
неспособных тканей, уменьшение тканевого давления. Благодаря этому 
уменьшается риск дальнейшего ишемического некроза тканей в зоне вос-
паления. Кроме того, уменьшается интоксикация. Больных с поверхност-
ными формами можно оперировать в амбулаторных условиях. При глу-
боких - пациентов необходимо госпитализировать. Несмотря на различ-
ные варианты операций при разных видах панарициев и флегмон объем 
их должен включать вскрытие гнойника, хирургическую обработку и 
дренирование. Оперативное лечение при этой патологии довольно тонкая 
операция, поэтому её должны выполнять квалифицированные хирурги и 
обязательно соблюдать некоторые принципы. Ю. Ю. Джанилидзе сфор-
мулировал правило трех «О».  
Обстановка-операция должна выполняться в условиях операци-
онной, с использованием специальных инструментов (глазные скаль-
пели, пинцеты, крючки, ножницы), при глубоких гнойниках опериро-
вать следует с ассистентом.  
Обезболивание - при вскрытии панарициев можно использовать 
проводниковую анестезию по Лукашевичу-Оберсту, при операциях на 
кисти проводниковую анестезию плечевого сплетения или наркоз.  
Обескровливание - оперативное вмешательство выполняются 
при наложенном жгуте.  
Соблюдение этих принципов позволит произвести тщательную 
ревизию, вскрытие гнойника, удаление некротических тканей, обеспе-
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чить адекватное дренирование и избежать повреждения важных 
функциональных структур.  
Больным перед операцией выполняют 15-минутную теплую 
ванночку всей кисти с растворами антисептиков. Больного укладыва-
ют на стол. Руку отводят на 90
о
 и укладывают на подставку. Произво-
дят обработку операционного поля (обрабатывается вся кисть, отгра-
ничивают стерильным бельем). После выполнения избранного метода 
обезболивания и достижения эффекта начинают выполнение операти-
ного вмешательства.  
Во время планирования операции и её выполнения следует при-
держиваться следующих правил.  
Оперативный доступ:  
 должен обеспечить самый короткий путь для дренирования; 
 максимально уменьшать риск повреждения функциональ-
ных структур (нервов, сосудов и т. д.); 
 не приводить в отдаленные сроки к формированию рубцо-
вых кожных контрактур.  
Следует избегать разрезов по ладонной, а также по переднебо-
ковым поверхностям пальцев, проходящих через межфаланговые су-
ставы и вдоль всего пальца. Могут образовывать грубые рубцы, кож-
ные контрактуры, ограничивающие их функцию. Наиболее щадящими 
и оптимальными на пальцах являются среднебоковые разрезы. Через 
эти доступы можно произвести полноценную ревизию всех структур 
пальца и избежать случайного повреждения нервов и сосудов. Такие 
разрезы можно применять на всех фалангах пальца. Следует избегать 
клюшкообразных разрезов на ногтевой фаланге. При глубоких про-
цессах необходимо по ходу операции на пути к гнойному очагу избе-
гать вскрытия непораженных сухожилий, пересечения сосудисто-
нервных образований.  
Кожный панариций. Иссекают отслоившийся эпидермис, уда-
ляют гной, накладывают повязку с антисептиком. Если панариций в 
форме "запонки", оперативное вмешательство выполняется как при 
подкожном.  
Паронихия. Рассекают околоногтевой валик. В зависимости от 
локализации можно применять клиновидные, П-образные, парные 
продольные разрезы.  
Подногтевой. Иссекают ногтевую пластинку в виде клина. Пол-
ностью удаляют ее при значительной отслойке. Регенерация ногтя 
наступает через 2-4 месяца.  
Подкожный. Выполняются среднебоковые разрезы, обычно с обе-
их сторон фаланги. Удаляют экссудат, иссекают некротизированные 
ткани, рассекают параллельно коже фиброзные тяжи. Последний прием 
обеспечивает вскрытие большего числа клетчаточных ячеек. Операцию 
завершают промыванием раны, введением дренажей (резиновые полос-
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ки), наложением повязки с антисептиком. При оперативном лечении 
подкожного панариция следует проводить иммобилизацию.  
Сухожильный панариций. На средней, проксимальной фалангах 
производят одно- или двусторонние среднебоковые разрезы по 
нейтральной линии пальца на каждой пораженной фаланге. Для 
вскрытия слепого мешка проксимального отдела влагалища выполня-
ют два отдельных разреза на ладони у основания пальца. Следует из-
бегать разрезов по срединной линии пальца или боковых разрезов 
вдоль всего сухожилия (типа Бира, Канавела), так как они могут при-
вести к тяжелым изменениям сухожилия с утратой функции пальца. 
При панарициях 1 и 5 пальцев необходимо произвести дополнитель-
ные разрезы в области тенара и гипотенара соответственно, а также на 
предплечье. Вскрываются сухожильные влагалища продольными раз-
резами, удаляют гнойный экссудат и промываются раствором анти-
септика. Затем производят дренирование. Дренаж (резиновые полос-
ки, окончатая трубка) следует проводить в поперечном направлении 
кпереди от сухожилия. Заведение его между сухожилием и костью со-
здаёт опасность повреждения брыжейки с питающими сосудами, что 
вызовет некроз сухожилия. При своевременном выполнении операции 
нет необходимости выполнять некрэктомию. В поздних стадиях при-
ходится удалять тусклые безжизненные участки сухожилия, что, ко-
нечно, приведет к утрате функции пальца. Обязательна иммобилиза-
ция.  
Суставной панариций. На ранней стадии можно производить 
пункцию сустава с введением антибиотиков. В случае выполнения 
оперативного вмешательства, производят два боковых параллельных 
разреза в области сустава по тыльной поверхности. Вскрывают сустав, 
промывают антисептиками и дренируют. Обязательно производят 
иммобилизацию. Результат лечения лучше, если в процесс не были 
вовлечены хрящевые и костные структуры. При деструкции сустав-
ных концов костей необходимо выполнять экономную резекцию. Ис-
ходом будет анкилоз пораженного сустава.  
Костный панариций. Производятся боковые разрезы, вскрывают 
и обрабатывают гнойно-некротическую полость. В зависимости от ха-
рактера поражения, наличия секвестров удаляют последние, произво-
дят экономную резекцию или полное удаление кости. Следует стре-
миться к максимальному сохранению кости. Операцию заканчивают 
дренированием и иммобилизацией.  
Пандактилит. Оперативное лечение пандактилита очень слож-
ная задача. Всегда следует стремиться сохранить палец, особенно 
первый. Поэтому к первичной ампутации, экзартикуляции поражен-
ного сегмента, целого пальца прибегают только в случаях явной не-
жизнеспособности его или генерализации инфекции. Необходимо вы-
полнять широкие разрезы, обеспечивающие хорошее дренирование, 
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вскрыть все карманы, максимально иссечь омертвевшие ткани. В по-
слеоперационном периоде больным проводят интенсивное консерва-
тивное лечение, включающее антибактериальную терапию, детокси-
кацию и иммунокоррекцию. Только при рациональном сочетании 
оперативного и консервативного лечения удается спасти палец.  
Флегмоны кисти. Операции при флегмонах кисти выполняют-
ся в объеме вскрытия и дренирования флегмоны. Производят про-
дольные разрезы с учетом анатомических особенностей зоны опе-
рации. Всегда следует помнить о возможности повреждения нервов. 
Категорически запрещается выполнять разрезы в так называемой 
«запретной зоне». При вскрытии глубоких флегмон срединного 
пространства необходимо рассечь ладонный апоневроз, Выполняет-
ся это продольным разрезом. Из-за опасности повреждения артери-
альных дуг все манипуляции после вскрытия апоневроза должны 
выполнятся тупым путем. Не следует выполнять обширные некрэк-
томии, так как это может привести к потере функции кисти. При U-
образной флегмоне оперативное вмешательство выполняется как 
при сухожильных панарициях 1 и 5 пальцев с дренирование синови-
альных влагалищ и пространства Пирогова. Оперативные вмеша-
тельства заканчивают дренированием, лучше применять проточно-
промывное. Обязательна иммобилизация.  
Послеоперационный период. В послеоперационном периоде 
продолжают антибактериальную терапию, детоксикацию и иммуно-
коррекцию с учетом тяжести гнойного процесса. Местно применяют 
повязки с мазями на гидрофильной основе, растворами антисептиков. 
В случаях активного дренирования постоянно промывают дренажи 
антисептиками, можно с протеолитическими ферментами.  
До момента очищения раны перевязки выполняют ежедневно. 
Перед их выполнением производят теплые ванны с моющими сред-
ствами и антисептиками. Перевязки должен выполнять оперирую-
щий хирург, так как обязательно следует оценивать динамику вос-
палительного процесса. Не исключается возможность, что может 
потребоваться повторная операция. Если после вскрытия гнойника 
не уменьшаются боли и воспалительные явления, нарастает инток-
сикация показано выполнение нового оперативного вмешательства.  
При благоприятном течении после стихания процесса острого 
воспаления, удаляют дренажи, и дальнейшее заживление раны проис-
ходит под повязкой.  
Необходимость в иммобилизации, антибактериальной терапии 
отпадает при наступлении фазы регенерации. Назначают ЛФК, физио-
 85 
терапевтическое лечение. Местное медикаментозное лечение раны 
осуществляется в соответствии с принципами лечения гнойных ран.  
ОШИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ ГНОЙНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
КИСТИ И ПАЛЬЦЕВ 
Основными ошибками в диагностике являются: 
 поздняя диагностика гнойно-некротической стадии процесса;  
 неправильная оценка глубины локализации гнойного очага.  
Основными ошибками при лечении являются: 
 неоправданная задержка операции;  
 неадекватное обезболивание; 
 применение разрезов инвалидизирующих палец (по рабочей 
поверхности, проходящих через межфаланговые суставы); 
 неадекватное вскрытие гнойных очагов; 
 невыполнение некрэктомии; 
 повреждение сосудисто-нервных образований; 
 неадекватное дренирование раны;  
 неадекватная антибактериальная терапия;  
 отказ от иммобилизации.  
Успех лечения гнойных заболеваний пальцев и кисти кроется в 
тщательном выполнении всех правил лечения данной патологии.  
Пренебрежительное отношение, к ряду "мелких" и несуще-
ственных (на первый взгляд) деталей может привести к потере пальца, 
функции кисти и инвалидизация пациента.  
Профилактика гнойных заболеваний пальцев и кисти заключа-
ется в предупреждении травм, а при их возникновении в проведении 
мероприятий направленных на предупреждения развития инфекции. 
Для этого необходимо своевременно производить обработку антисеп-
тиками различных царапин, мелких порезов, уколов.  
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ЛЕКЦИЯ 27 
ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОСТЕЙ 
И СУСТАВОВ 
ОСТЕОМИЕЛИТ 
 
Остеомиелит – воспаление всех морфологических структур ко-
сти и окружающих ее мягких тканей, которое сопровождается остео-
некрозом. 
Дословно остеомиелит (osteomyelitis, греч. osteon кость+myelos 
костный мозг+ -itis восспаление) означает воспаление костного мозга, 
однако в настоящее время этот термин понимается значительно шире 
и применяется для обозначения поражения всех составных частей ко-
сти: периоста, компактной кости, костного мозга. Таким образом, 
остеомиелит представляет собой сумму периостита, остита и остеоми-
елита в собственном смысле слова, т.е. является синонимом ПАНО-
СТИТА. Этот термин впервые ввел в 1831 г. Рейно для обозначения 
воспалительного осложнения перелома костей. И до сих пор боль-
шинство хирургов в мире придерживаются этого первоначального 
термина, несмотря на попытки заменить название «остеомиелит» дру-
гими терминами, такими как «паностит», «остеит». 
Воспаление кости было известно давно. О нем упоминается в 
трудах Гиппократа, Абу Али Ибн Сины, Цельса, Галена. Однако клас-
сическое описание клинической картины остеомиелита было дано 
позже, в 1853 году французским хирургом Ch.M.E.Chassaignac. 
 
КЛАССИФИКАЦИЯ ОСТЕОМИЕЛИТА 
 
По этиологическому признаку: 
а) неспецифический (вызывается гноеродными микробами); 
б) специфический (туберкулезный, сифилитический, лепрозный, 
бруцеллезный). 
В зависимости от путей проникновения инфекции: 
а) гематогенный; 
б) негематогенный (вторичный);  
 травматический;  
 огнестрельный (разновидность травматического); 
 остеомиелит, возникающий при переходе воспаления на 
кость с прилегающих тканей или органов. 
По клиническому течению: 
а) острый; б) хронический. 
Формы острого остеомиелита по Т. Н. Краснобаеву (1939): 
а) токсическая; 
б) септикопиемическая; 
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в) местная. 
Хронический остеомиелит: 
а) хронический остеомиелит как исход острого; 
б) первично-хронический остеомиелит. 
Первично-хронический остеомиелит: 
а) склерозирующий остеомиелит Гарре; 
б) альбуминозный остеомиелит Оллье; 
в) абсцесс Броди. 
 
ОСТРЫЙ ГЕМАТОГЕННЫЙ ОСТЕОМИЕЛИТ 
 
Гематогенный остеомиелит — распространенное заболевание. 
Страдают им в 90 % случаев преимущественно дети и подростки. 
Мальчики болеют в 2-З раза чаще, чем девочки. 
Заболеваемость гематогенным остеомиелитом в возрастном ас-
пекте по данным разных авторов следующая: до 5 лет – 20-30 %, от 5 
до 14 лет - 70-75 %. 
Среди костей скелета чаще других поражаются бедренная и 
большеберцовая кости (80 %), редко поражается надколенник, лопат-
ки, ребра, позвонки, кости черепа. 
Касаясь зон первичного воспаления длинных трубчатых костей, 
нужно отметить, что при поражении бедренной кости процесс чаще 
всего локализуется в области нижнего метафиза, а при поражении го-
лени - в верхнем метафизе, что, как известно, соответствует зонам 
максимального роста этих костей в длину. 
 
Этиология 
 
Гематогенный остеомиелит вызывается гноеродными микроба-
ми: стафилококком в 60-80 %, стрептококком в 5-30 %, грамотрица-
тельными бактериями (протей, синегнойная палочка и др.), некло-
стридиальными анаэробами, смешанной флорой в 10-15 %. 
Гематогенный остеомиелит — это биогенная метастазирую-
щая общая инфекция в аллергизированном организме. Соответ-
ственно этому имеется первичный очаг, который вследствие иммуно-
биологического статуса организма и анатомических особенностей ве-
дет к появлению очага в костном мозге. Входными воротами инфек-
ции у детей часто служат кожа и слизистые оболочки. Важным ис-
точником проникновения инфекции является лимфоидный аппарат 
носоглотки. При сопоставлении посевов микрофлоры носоглотки и 
гноя остеомиелитического очага И. С. Венгеровский получил совпа-
дение результатов у 82 % больных. 
Первичным очагом могут быть также фурункулы, карбункулы, 
панариции, абсцессы, рожа, инфицированные ссадины и раны, кари-
озные зубы, хронические воспалительные процессы в придатках по-
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лости носа и уха. Микробы попадают в костный мозг через ток крови 
и при определенных условиях вызывают в о с п а л е н и е . 
 
Патогенез 
 
1. Сосудистая теория А. А. Бобров (1888 г.). 
А. А. Бобров считал основным фактором, определяющим воз-
можное оседание инфекционного начала в кости, особенность ее кро-
воснабжения, а именно – широко петлистая сеть разветвлений артерии 
нутрициа в области метафизов и замедление кровотока в системе ка-
пилляров. 
2. Тромбоэмболическая теория E.Lexer (1894 г.). 
Основу этой теории составляет положение, согласно которому 
происходит закупорка концевых костных кровеносных сосудов мик-
роскопическим эмболом, который представлен, как считал Лексер, 
“стафилококковой кучкой”. 
A.O.Willenski (1934), опираясь на концепцию Лексера, пытался 
полнее осветить патогенез остеомиелита, писал: “Вокруг закупорен-
ных сосудов развивается тромбартериит и тромбофлебит. В дальней-
шем тромбоз распространяется по сосудистой системе”. Процесс этот 
он назвал прогрессирующим тромбозом. В результате возникает 
нарушение циркуляции крови, а в последующем очаговые некрозы. 
Указанные обстоятельства в сочетании с инфекцией, по мнению авто-
ра, и составляют сущность гематогенного остеомиелита. 
Теория Лексера была отвергнута в основном ее положении — 
наличии концевых сосудов в системе кровоснабжения костной ткани. 
Данные современных анатомических исследований концевой характер 
сосудов не подтверждают. 
3. Аллергическая теория С. М. Дерижанова (1937--1940 гг.). 
В основу теории С. М. Дерижанова был положен фактор сенси-
билизации организма. Он утверждал, что в патогенезе остеомиелита 
тромбоз и эмболия сосудов кости никакого значения не имеют. Ост-
рый инфекционный остеомиелит развивается только в сенсибилизи-
рованном организме. Большое значение при этом имеет наличие в ор-
ганизме дремлющей инфекции, а также неспецифических раздраже-
ний (травма, охлаждение и др.). Форма остеомиелита определяется не 
только характером возбудителя, но и реактивностью организма. 
4. Нервно-рефлекторная теория. 
Ведущим положением в этой теории является возникновение 
спазма сосудов и связанные с ним нарушения нормального кровооб-
ращения, а также трофики тканей. Указанный спазм, по мнению Н. Н. 
Еланского (1951), возникает в связи с воздействием на организм чрез-
мерно сильных раздражений, исходящих из внешней среды (травма, 
переохлаждение и др.). 
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Патогенез острого гематогенного остеомиелита сложен и изучен 
недостаточно. Этот процесс можно рассматривать только в комплексе 
многих факторов. Именно поэтому следует считать, что эти теории 
дополняют друг друга и в совокупности отражают современное пред-
ставление о патогенезе остеомиелита. 
 
СИМПТОМАТОЛОГИЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
 
Токсическая (адинамическая) форма гематогенного остеомие-
лита характеризуется чрезвычайно быстрым (молниеносным) разви-
тием и крайне тяжелым течением. В клинике заболевания преоблада-
ют общие и септические явления. Заболевание протекает настолько 
быстро, что местные признаки не успевают развиться и это представ-
ляет значительные трудности для диагностики. В связи с этим лечение 
таких больных, а иногда и секцию проводят под другим диагнозом. 
Заболевание или возникает внезапно, или ему предшествует продро-
мальный период, который проявляется легким недомоганием и обыч-
но просматривается. Продромальный период длится от 1 до 4 суток. 
При токсической форме остеомиелита температура тела у больного 
сразу же поднимается до очень высоких цифр (39-40°С) и в отличие 
от других форм остается на этом уровне до исхода заболевания. 
Большинство таких больных погибают в первые 2-3 дня. Ребенок 
вскоре впадает в бессознательное состояние, временами бредит. Бур-
ных ознобов у таких больных не наблюдается, лицо ребенка гипере-
мировано, он весь в поту, на коже токсическая экзантема (exanthema - 
греч. exanthēma высыпание, сыпь). Больной обычно лежит без движе-
ний, временами возникают судороги. При самом внимательном об-
следовании больного выявить участок болезненности на конечности, 
как правило, не удается. 
Септикопиемическая (тяжелая) форма наблюдается у 40 % боль-
ных. В начале заболевания преобладают общие явления, свидетельству-
ющие о тяжелом септическом состоянии больного. Заболевание начина-
ется внезапно резким ознобом с повышением температуры до 39° и выше. 
Наблюдается общая слабость, разбитость, головная боль, рвота, сонли-
вость, но сознание ребенок не теряет. Аппетит исчезает, язык обложен, 
сухой, лицо становится бледным, губы и слизистые оболочки цианотич-
ны, артериальное давление снижено, тоны сердца глухие, пульс частый 
слабого наполнения и соответствует температуре, дыхание учащено, по-
верхностное. Печень и селезенка увеличены, болезненны при пальпации. 
Мочи мало. В моче белок и цилиндры. 
Температура в первые дни держится на уровне 39-40°С по мере 
развития нагноения принимает ремитирующий характер с большими 
колебаниями на протяжении суток. 
В анализе крови изменения значительно больше, чем при мол-
ниеносно-токсической форме. Наблюдается выраженный лейкоцитоз, 
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резкий сдвиг формулы влево и появление юных форм лейкоцитов. 
Быстро развивается анемия. 
Характерны жалобы уже в первый день заболевания на острые 
боли в пораженной конечности. Вследствие рефлекторного сокраще-
ния мышц конечность принимает полусогнутое положение. Последу-
ющие 1-2 суток изменения выявляются в виде болезненной припухло-
сти мягких тканей, умеренной красноты кожи, отечности, местного 
повышении температуры. К исходу второго дня заболевания в области 
поражения формируется субпериостальный абсцесс. В дальнейшем 
гной перфорирует надкостницу и из глубины достигает подкожной 
клетчатки. К этому моменту (5-7 сутки) появляется флюктуация. При 
развитии межмышечной флегмоны состояние больного несколько 
улучшается. 
С целью раннего выявления острого гематогенного остеомиели-
та следует особое значение придавать деталям анамнеза заболевания, 
которые можно установить с помощью матери ребенка. При обследо-
вании ребенка целесообразно проводить осмотр, когда он спит. При 
необходимости можно прибегнуть к медикаментозному сну.  
У маленьких детей при быстром течении процесса ранние рент-
генологические признаки остеомиелита появляются через 3—5, а у 
более старших через 12—15 дней после начала заболевания. Ранним 
диагностическим симптомом остеомиелита является отслоение 
надкостницы. Изменения кости начинаются в метафизе и выражаются 
в смазанности костных балок. Полная рентгенологическая  картина 
остеомиелита выявляется к началу второго месяца заболевания. Про-
цесс секвестрации кости - к концу 2-4 месяца от начала заболевания. 
Местная форма. Наблюдается более легкое начало и дальней-
шее течение заболевания. Местные воспалительные явления преобла-
дают над общими. Воспалительный процесс не всегда разрешается 
нагноением. Иногда под отслоенной надкостницей в зоне поражения 
обнаруживается не гной, а скопление слизисто-белковой жидкости с 
примесью геморрагического экссудата. 
 
СТАДИИ ТЕЧЕНИЯ ГЕМАТОГЕННОГО ОСТЕОМИЕЛИТА 
 
1. Острая — продолжительностью до 2—4 недель; 
2. Подострая — от 2—4 недель до 2—3 месяцев (патологический про-
цесс останавливается и подвергается обратному развитию и приводит 
к выздоровлению либо переходит в хроническую стадию); 
3. Хроническая — со 2—3 месяца с момента заболевания и далее не 
ограничивается временным интервалом и может продолжаться до 
10 лет и более. 
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СПЕЦИАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Реовазография — бескровный метод исследования кровообра-
щения, основанный на графической регистрации изменения электри-
ческого сопротивления живых тканей во время прохождения через 
них электрического тока. При сравнительном исследовании поражен-
ной и здоровой конечности определяется снижение степени кровена-
полнения в пораженном сегменте. 
Ультразвуковая эхолокация. Метод основан на определении 
разности скорости распространения и отражения ультразвуковой вол-
ны через среды “мягкие ткани — кость — кость — мягкие ткани”. 
Метод высоко информативен и абсолютно безвреден для развивающе-
гося детского организма. 
Кожная термометрия. При многоточечной кожной термометрии 
установлено, что температура над очагом воспаления выше на 2-4°С. 
Цветная контактная термография холестерическими жидки-
ми кристаллами (ХЖК). Точность в пределах ± 0,1°С. Существует два 
способа термографии ХЖК: открытый, путем нанесения ХЖК кисточ-
кой на кожу, предварительно обработанную 30-40 % черной гуашью 
на церигеле, и защищенный — смесь ХЖК заключают между тонкими 
полимерными пленками, а затем прикладывают к исследуемому 
участку кожи. Обследованию подлежат симметричные участки. 
Тепловидение — дистанционный метод термодиагностики. Он ос-
нован на принципе улавливания инфракрасных лучей (ИК). Особенно 
четкую информацию метод дает при сравнительной оценке температуры 
кожи конечностей. Тепловидение при остеомиелите высоко информатив-
но, оно позволяет по увеличению интенсивности и продолжительности 
ИК-радиации установить локализацию процесса в кости. 
Пункция кости и внутрикостная термометрия. Пункция ко-
сти как диагностическая процедура, связанная с поиском и эвакуацией 
гноя, долго не находила применения при гематогенном остеомиелите. 
Но в последние годы пункция кости получила широкое распростране-
ние среди специальных методов диагностики. Пункция кости не толь-
ко способствует своевременной верификации диагноза, но  и оказыва-
ется лечебной манипуляцией. 
Внутрикостная термометрия проводится путем введения термо-
электродов в кость через иглу. Показатели внутрикостной температу-
ры здоровой кости составляют 36,9-37,2°С. Повышение внутрикост-
ной температуры за 37,2°С является критерием при диагностике гема-
тогенного остеомиелита 
Остеотонометрия — измерение внутрикостного давления с по-
мощью аппарата Вальдмана. Нормальное давление в здоровой кости 
равно 100 мм водн. ст. При гематогенном остеомиелите в 86 % случа-
ев наблюдается повышение давления. 
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Цитологические методы диагностики основаны на заборе 
костно-мозгового пунктата из пораженной кости. В первом случае 
выполняется мазок и подсчитывается костномозговой индекс созрева-
ния нейтрофилов (КИН). В норме КИН у детей равен 0,5-0,9. При 
остеомиелите он уменьшается до 0,12-0,69. Во втором случе подсчи-
тывается лейкоцитарный индекс интоксикации для костномозгового 
пунктата (по Кальф-Калифу). В норме индекс равен 2,5-2,6. При 
остеомиелите он повышается до 4,2. 
 
РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 
 
Обзорная рентгенография. Наиболее рано на рентгенограмме 
обнаруживаются признаки острого гематогенного остеомиелита, обу-
словленные изменением мягких тканей. На мягких снимках мышцы, 
непосредственно прилежащие к очагу поражения, оказываются увели-
ченными в объеме и уплотненными. Теряется контурность мышечных 
пучков. Исчезает четкость границы, отделяющей подкожно-жировую 
клетчатку от мышц. 
Со 2-й недели наблюдается исчезновение структуры губчатого 
вещества кости. Патогномоничным рентгенологическим признаком 
остеомиелита является линейный периостит. На 14-21 сутки рентге-
нологическая картина остеомиелита становится отчетливей. 
Денситометрия — фотометрирование рентгенограмм. Опреде-
ляется степень деминерализации костей. Деминерализация обуслав-
ливается потерей кальция и фосфора. Эти изменения улавливаются в 
первые дни возникновения остеомиелита. 
Остеофлебография основана на способности воспаленных тка-
ней адсорбировать на себе контрастные вещества. Контраст из здоро-
вой кости рассасывается в течение 10 минут, а при остеомиелите за-
держивается до 8-10 часов. 
Остеомедуллография — введение в костномозговой канал 5-10 
мл контрастного вещества (верографин др.). Снимки выполняют через 
10,30 минут, 10-12 часов. В норме контраст рассасывается через 10-30 
минут. 
К современным высокоинформативным методам диагностики 
относятся: 
 Компьютерная томография (КТ). 
 Магнитно-резонансная томография (МРТ). 
Радиоизотопное сканирование. Внутривенно вводят радиоак-
тивный препарат, чаше радиоактивный стронций. Сканирование про-
водят через 2-3 часа. Этим методом можно диагностировать остеоми-
елит раньше, чем рентгеновским методом. 
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 
В диагностике ранней стадии острого гематогенного остеомие-
лита отмечается значительное число ошибок, особенно у врачей на 
догоспитальном этапе. 50 % ошибок возникает при первичном осмот-
ре врачами скорой помощи; 30 % - участковыми врачами; 20 % - вра-
чами стационаров. 
При множественном остеомиелите расхождение диагноза со-
ставляет более 40 %. Поступление в клинику: 1-е сутки - 10 %; 2-3 
сутки - 33 %; 4-5 сутки - 24 %. 
Наиболее часто дифференциальную диагностику проводят со 
следующими заболеваниями и патологическими состояниями: 
1. ревматизм; 
2. ревматоидный инфекционный полиартрит; 
3. синовиит; 
4. первичная межмышечная гематома; 
5. нагноившаяся гематома; 
6. травматические повреждения; 
7. инфекционные заболевания. 
 
Лечение 
 
Три основных направления в лечении острого гематогенного 
остеомиелита (по Т. П. Краснобаеву): 
1. повышение устойчивости организма; 
2. непосредственное воздействие на возбудителя; 
3. местное лечение очага. 
Исходы острого гематогенного остеомиелита зависят от свое-
временности и адекватности лечения, в частности, от времени прове-
дения оперативного вмешательства. 
Доран и Браун еще в 1925 году образно писали, что если время 
от начала заболевания до операции измеряется в часах, то выздоров-
ление больного измеряется в неделях, если же время до операции из-
меряется в днях, то выздоровление затягивается на месяцы и годы.  
Воздействие на макроорганизм проводится с целью: 
1. снять интоксикацию; 
2. устранить острые нарушения жизненно важных функций; 
3. подготовить больного к операции. 
Коррекцию водно-электролитного баланса проводят путем внутри-
венной инфузии растворов: глюкозы с инсулином, плазмы, альбумина, по-
лиглюкина, реополиглюкина, гемодеза. Электролитные нарушения корре-
гируют введением растворов Рингера-Локка, лактосола и др. 
При гематогенном остеомиелите развивается смешанный или 
метаболический ацидоз. Коррекцию его осуществляют введением 4 % 
раствора гидрокарбоната натрия. 
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Контроль за адекватностью инфузионной терапии: 
1. пульс, артериальное и центральное венозное давление; 
2. уровень гемоглобина и гематокрита; 
3. почасовой диурез и плотность мочи; 
4. содержание калия и натрия в плазме крови. 
С целью детоксикации организма применяют метод форсиро-
ванного диуреза, гемосорбцию и др. 
При гипертермии, т.е. повышении температуры тела выше 
38,5°С, прибегают к даче увлажненного кислорода через носовой ка-
тетер, растиранию кожных покровов спиртом до покраснения, обду-
ванию вентилятором, прикладыванию пузыря со льдом к голове и па-
ховым областям, внутривенному введению охлажденного до +4°С 5 % 
раствора глюкозы. Реже следует применять медикаменты — анальгин, 
амидопирин. 
При явлениях гипоксии целесообразно использование гиперба-
рической оксигенации. Обезболивание достигается дачей ненаркоти-
ческих аналгетиков. Показано использование ингибиторов протеаз — 
трасилола, контрикала и др. Аллергизацию организма снимают назна-
чением десенсибилизирующих препаратов. 
Энергетический баланс поддерживается введением глюкозы, 
фруктозы, белковых и жировых препаратов. Необходимы витамины 
группы В, витамин С. 
Неспецифическая иммунотерапия: пентоксил, оротат калия, 
продигиозан, левамизол, тималин и др. 
Специфическая иммунотерапия: стафилококковая вакцина, анаток-
син, гаммаглобулин, гипериммунная плазма (направленного действия). 
 
АНТИБАКТЕРИАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ 
 
Одним из важнейших компонентов в лечении острого гемато-
генного остеомиелита является рациональная антибиотикотерапия. 
Тяжесть течения заболевания, сроки выздоровления, частота ослож-
нений во многом зависят от своевременного  (сразу после установле-
ния диагноза) назначения антибиотиков, правильного выбора препа-
рата и его дозы, а также длительности курса лечения. Длительность 
лечения антибиотиками в зависимости от тяжести процесса может со-
ставить 1-2 месяца, т.к. часто возникает необходимость в проведении 
2-3 и более курсов антибиотикотерапии без перерыва. 
Выбор препарата для системной антибиотикотерапии определя-
ется характером возбудителя инфекции. Следует учитывать, что чув-
ствительность стафилококка (который наиболее часто является возбу-
дителем острого гематогенного остеомиелита) к пенициллину значи-
тельно снизилась, и уже при первом обследовании выделенные штам-
мы стафилококка являются пенициллиназообразующими. Поэтому 
 95 
для лечения острого остеомиелита стафилококковой этиологии при-
меняют оксациллина натриевую соль. Первый курс назначают парен-
терально в максимальной терапевтической дозировке 200 мг/кг в сут-
ки в течение 10-14 дней. Если по данным анамнеза ребенок ранее не-
однократно получал оксациллин или при динамическом микробиоло-
гическом контроле выделяют штаммы стафилококка, резистентные к 
полусинтетическим пенициллинам, целесообразно использовать вы-
сокоактивные в отношении стафилококка препараты резерва для 
внутривенного введения: ристомицина сульфат 20000-30000 ЕД в сут-
ки или рифампицин 8-10 мг/кг в сутки. Из препаратов цефалоспори-
нового ряда могут применяться цефалоридин (цепорин) и цефалексин 
из расчета 100 мг/кг в сутки.  
Для второго курса лучше использовать фузидин (таблетки или 
суспензию), хорошо всасывающийся и создающий высокие концен-
трации в костной ткани. Курс лечения при необходимости может быть 
продлен до 3—4 недель; (возрастные дозировки составляют 60—80 
мг/кг детям до 1 года, 40—60 мг/кг детям до 4 лет и 20—40 мг/кг в 
сутки для детей 4—14 лет). Тропностью к костной ткани обладает 
также линкомицин, однако детям его следует назначать ограниченно 
из-за выраженного побочного действия на нормальную микрофлору 
кишечника вплоть до развития псевдомембранозного колита. 
При тяжелых формах острого гематогенного остеомиелита в 
инфекционный процесс может вовлекаться эндогенная грамотрица-
тельная микрофлора (кишечная палочка, протей, клебсиелла и др.). В 
этих случаях используют комбинации оксациллина с аминогликози-
дами (сизомицином, гентамицином, тобрамицином в суточной дозе 
3—4 мг/кг). 
В случаях поздней диагностики, выраженные деструктивные 
изменения в костной ткани, очаги сниженного кровотока и некроза 
создают благоприятные условия для размножения анаэробных микро-
организмов. При этом в комплекс антибактериальной терапии допол-
нительно включают активные в отношении анаэробов препараты 
группы метронидазола (флагил, трихопол) из расчета 7,5 мг/кг 3 раза в 
сутки. Используют также рифампицин, активный в отношении рези-
стентных штаммов стафилококка и анаэробов одновременно. 
Для местного лечения можно назначать антибиотики, не приме-
няющиеся в системной антибиотикотерапии у детей (канамицин, лево-
мицетин, энтеросептол), а также специфические бактериофаги и раство-
ры антисептиков (1 % раствор диоксидина, хлорофиллипт и др.).  
В редких случаях при грибковой этиологии гематогенного 
остеомиелита проводят лечение всасывающимися противогрибковы-
ми препаратами (амфоглюкамин, низорал), местно используют ниста-
тин или леворин. 
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МЕСТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 
Пункционный метод. Специальной иглой пунктируют кость 
под углом 60-70° с последующим введением через нее антибиотиков. 
Способ показан лишь в ранней стадии заболевания, в первые 2 суток.  
Метод декомпрессивной остеоперфорации. Нанесение малых 
фрезевых отверстий с оставлением рядом с дистальным отверстием 
иглы для введения антибиотиков. Обычно достаточно 2—3 отверстия. 
Расстояние между отверстиями 2—3 см, диаметр от 3 до 7 мм в зави-
симости от возраста больного и калибра кости. Устранение повышен-
ного внутрикостного давления предотвращает дальнейший некроз ко-
сти, способствует прекращению болей и улучшению общего состоя-
ния больного. 
В последнее время с успехом используют лазерную остеопер-
форацию с последующей обработкой раны низкочастотным ультра-
звуком и пульсирующей струей антисептика. 
Операцию завершают дренированием раны с помощью силико-
новых трубок и подготовкой к внутрикостному лаважу. Лаваж прово-
дят 0,1 % хлористоводородной кислотой. 0,1-0,2 % раствором хлор-
гексидина биглюконата (гибитана), 0,1 % раствором риванола и др. В 
полость кости обязательно вводят антибиотики и ферменты (трипсин, 
химиотрипсин, химопсин). 
Внутрикостный лаваж осуществляют постоянно или чаще фрак-
ционно по 4-6 часов от 5 до 10 суток и более. 
С хорошим эффектом в последнее время используют ультрафи-
олетовое облучение крови, а также эндовазальное облучение крови 
лазерным лучом. 
Используется лечение в управляемой абактериальной среде. 
При остром гематогенном остеомиелите обязательна иммобили-
зация конечности: у детей старшего возраста с помощью гипсовой 
лонгеты или шины Белера, у детей грудного возраста— лейкопла-
стырного вытяжения по Шеде или повязки Дезо. 
Исход лечения острого гематогенного остеомиелита: в настоя-
щее время летальность от 1 до 7 %; переход в хроническую стадию от 
10 до 20 % случаев. 
 
ХРОНИЧЕСКИЙ ОСТЕОМИЕЛИТ 
 
Различают три обособленные формы хронического остеомиелита: 
1) вторичный хронический остеомиелит, возникающий как 
следствие перенесенного острого гематогенного остеомиелита; 
2) атипичные формы остеомиелита, характеризующиеся вялым 
течением воспалительного процесса в кости; 
3) хронический остеомиелит, возникающий после травматиче-
ских повреждений, в том числе — огнестрельных ранений. 
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Клинические проявления вторичного хронического гематоген-
ного остеомиелита зависят от объема деструкции кости, наличия 
осложнений (патологический перелом, вовлечение в процесс сустава) 
и свища. 
Выделяют три фазы клинического течения: 1-обострения; 2-
ремиссии; 3-выздоровления. 
Вне периода обострения состояние больных удовлетворитель-
ное, лишь после физической нагрузки или при изменении погоды 
больных могут беспокоить ноющие боли в пораженной конечности. 
В период обострения состояние больных ухудшается, появля-
ются боли в пораженной конечности, повышается температура, воз-
никает отек и краснота в области рубцов. Из свищей начинает выде-
ляться гной, нарушается функция конечности. Появляются признаки 
интоксикации организма. 
Периоды ремиссии чередуются с обострениями. Наличие посто-
янного гнойного очага приводит к развитию дистрофических измене-
ний в почках, печени, миокарде и к амилоидозу внутренних органов. 
В диагностике хронического остеомиелита рентгенологическое 
исследование имеет первостепенное значение (определяется сек-
вестр). Особенно ценна томография. У всех больных со свищевой 
формой показана фистулография. Фистулография — введение рент-
генконтрастного (йодолипол, верографин и т. п.) вещества в остеоми-
елитическую полость кости через свищевой ход с последующей рент-
генографией в двух проекциях. 
Нередко возникают трудности при дифференциальной диагно-
стике туберкулеза кости с хроническим остеомиелитом. Существуют 
следующие рентгенологические отличия: 
1) локализация процесса при туберкулезе — эпифизы трубчатых 
костей и тела позвонков; 
2) остеопороз с мелкими секвестрами, а также отсутствие про-
дуктивной реакции со стороны периоста при туберкулезе; 
3) чередование остеопороза с явлениями остеосклероза при 
остеомиелите. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ОСТЕОМИЕЛИТА 
 
Как указывалось ранее при хроническом остеомиелите у боль-
ных имеется ряд тяжелых нарушений в виде расстройства функции 
почек и печени, дефицит массы тела и объема циркулирующей крови, 
анемия, гипо- и диспротеинемия, нарушение иммунитета. Все эти 
нарушения необходимо ликвидировать путем консервативной тера-
пии. У подавляющего большинства больных хроническим остеомие-
литом излечение возможно лишь после хирургического вмешатель-
ства. Однако и у них лечение начинают с консервативной терапии, 
что составляет предоперационную подготовку. 
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Как и при остром гематогенном остеомиелите, лечение хрони-
ческого остеомиелита направлено по трем звеньям: воздействие на 
макроорганизм, на микроорганизм и на местный очаг. 
Критериями подготовленности больного к операции являются: 
улучшение самочувствия; увеличение массы тела: нормализация тем-
пературы; исчезновение отечности вокруг свища; прекращение гной-
ного отделяемого из свища; нормализация лабораторных данных. 
При определении сроков оперативного вмешательства рекомен-
дуется придерживаться не конкретных временных критериев, а выжи-
дать формирования секвестральной капсулы и четко выраженной де-
маркации секвестра. В среднем это продолжается от 3 до 6 месяцев. 
Показания к операции:  
1. повторные рецидивы заболевания; 
2. длительно существующие свищи; 
3. остеомиелитические полости, окруженные выраженным 
склерозом, которые могут поддерживать гноетечение и существова-
ние свища;  
4. сформированные секвестры; 
5. очагово-некротические формы (абсцесс Броди); 
6. гнойные затеки в мягких тканях. 
 
ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 
Радикальные операции: секвестрнекрэктомия; резекция кости 
в пределах здоровых тканей (не применяются у детей). 
Паллиативные операции: секвестрэктомия; вскрытие остео-
миелитической флегмоны; иссечение свища. 
Секвестрэктомия должна включать четыре момента: 
1. удаление из остеомиелитического очага некротических тка-
ней, секвестров, гноя, грануляций; 
2. удаление склерозированной стенки секвестральной капсулы 
до появления четко кровоснабжаемых участков кости; 
3. вскрытие костномозгового канала и раскрытие его просвета 
ниже и выше очага поражения; 
4. обработка остаточной полости с пластикой лоскутом мышцы. 
При наличии у больного свищей, на операционном столе в них 
вводят раствор метиленового синего. Препарат прокрашивает все 
гнойные затеки и очаг деструкции, что позволяет добиться радикаль-
ности операции. 
Трепанацию кости осуществляют по методике Орра (1929). 
Кость обнажают на пораженном участке, надкостницу рассекают и 
отслаивают на 1—2 см., На участке, лишенном надкостницы по пери-
метру (в виде прямоугольника) сверлят отверстия, а затем соединяют 
их долотом (т.е. снимают “крышу” остеомиелитической полости). 
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Ложками Фолькмана выскабливают некротические ткани и грануля-
ции, удаляют секвестры, срезают склерозированные стенки до здоро-
вой кости (до капелек “кровавой росы”). 
Во избежание патологического перелома трепанационное от-
верстие не должно быть более 1/2 окружности кости. 
Образовавшейся полости придают форму корыта. После обра-
ботки кости при сомнениях в удалении всех секвестров производят 
рентгеновский снимок. 
Костную полость промывают антисептическим раствором пуль-
сирующей струей, затем ультразвуковая ванна с антисептиком. За-
вершающий этап — закрытие остаточной полости: а) по Шеде (1886) 
— гомопломбой. Противопоказанием является наличие большой оста-
точной полости; б) по Шультену (1897) - мышцей на ножке. Модифи-
кацией операции является заполнение полости смещенной мышцей, а 
также пересадка мышцы с помощью микрохирургической техники для 
пластики в “безмышечной зоне”. 
У детей рекомендуется использовать заполнение остаточной 
костной полости гомопломбой по Шеде. 
При больших дефектах кости прибегают к пластике аутокостью, 
ксенокостью. При патологических переломах, псевдоартрозе, дефекте 
кости используют метод Г. А. Илизарова. 
ПЕРВИЧНО-ХРОНИЧЕСКИЕ ОСТЕОМИЕЛИТЫ 
 
Первично-хронические (атипичные) формы остеомиелита разви-
ваются в основном в результате воздействия слабо вирулентной стафи-
лококковой микрофлоры. Они характеризуются вялотекущим воспали-
тельным поражением костей с преобладанием склеротических процес-
сов, что приводит к сужению или полному закрытию костномозгового 
канала, веретенообразному утолщению диафиза кости, меньшей выра-
женности некроза кости и редкому образованию секвестров.  
Склерозирующий остеомиелит Гарре встречается преимуще-
ственно у взрослых. Начинается подостро и характеризуется ночными 
болями в конечности, нарушением ее функции, умеренным повыше-
нием температуры тела. Поражение кости может сопровождаться оте-
ком мягких тканей, расширением подкожной венозной сети, в связи с 
чем необходимо проводить дифференциальный диагноз с саркомой. 
Альбуминозный остеомиелит Олье–Понсе. Чаще болеют 
юноши. Заболевание начинается хронически или подостро. Очаг раз-
вивается в кортикальном слое кости с деструкцией ее и образованием 
секвестров. Протекает с незначительными местными проявлениями в 
виде небольшой гиперемии кожи и инфильтрации мягких тканей ко-
нечности. Общая реакция незначительна. Лечение оперативное.  
Абсцесс Броди локализуется в метафизе или эпифизе длинных 
трубчатых костей, чаще всего в большеберцовой. Болеют преимуще-
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ственно молодые мужчины. Течение заболевания вялое, доброкаче-
ственное, почти незаметное для больного. Свищи никогда не разви-
ваются. Заболевание диагностируется чаще случайно, при рентгено-
графии конечности. Лечение в период обострения – антибиотикотера-
пия. Радикальное лечение – хирургическое. 
 
ГНОЙНЫЕ АРТРИТЫ 
 
Артриты (arthritis; греч. arthron сустав + -itis) — разнообразные 
по происхождению воспалительные заболевания суставов, при кото-
рых поражаются синовиальная оболочка, суставной хрящ, капсула су-
става и другие его элементы. 
Различают острый, подострый и хронический артрит. Острый арт-
рит может быть серозным, серозно-фибринозным и гнойным. Серозный 
экссудат в суставе образуется при синовите. Выпадение фибрина свиде-
тельствует о более тяжелой форме артрита. Наибольшей тяжестью отли-
чается гнойное воспаление, при котором процесс может распростра-
няться с синовиальной оболочки на всю суставную капсулу с окружаю-
щими мягкими тканями - развивается капсульная флегмона. 
Острый гнойный артрит могут вызывать многие гноеродные 
микроорганизмы: грамположительные (стафилококк, стрептококк, 
пневмококк и др.) и грамотрицательные (протей, синегнойная палочка 
и др.). Различают первичный и вторичный острый гнойный артрит. 
При первом инфекционный агент попадает непосредственно в сустав-
ную полость при ранении сустава. При вторичном (метастатическом) 
артрите он проникает из окружающих сустав тканей или гематогенно 
(например, при сепсисе, гонорее). 
Местные признаки острого гнойного артрита — боль в суставе, 
резкая болезненность при движениях в нем, нарастающая припух-
лость с изменением контуров сустава, гиперемия и гипертермия кожи, 
нарушение функции конечности, принимающей вынужденное поло-
жение. При скоплении в полости сустава большого количества экссу-
дата определяют симптом флюктуации, а при гоните (поражении ко-
ленного сустава) - баллотирование надколенника. При переходе гной-
ного воспаления на окружающие мягкие ткани обнаруживают призна-
ки, характерные для капсульной флегмоны. При вовлечении в процесс 
костной ткани развивается остеоартрит. При прорыве суставной сум-
ки гной распространяется по межфасциальным пространствам. Обра-
зуются затеки, которые могут вскрываться самостоятельно. Общие 
клинические проявления острого гнойного артрита - лихорадка, сла-
бость, адинамия, угнетение сознания. Характерны изменения в крови - 
лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом, нарастающая анемия, увели-
ченная СОЭ, диспротеинемия и др. 
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Ранними осложнениями острого гнойного артрита являются 
флегмона, панартрит, поздними — остеомиелит, сепсис, контрактура, 
патологический вывих, анкилоз сустава.  
Диагноз основан на совокупности клинических симптомов, ти-
пичных рентгенологических признаках, результатах цитологических и 
микробиологических исследования суставной жидкости. 
Лечение проводят, как правило, в стационаре. Комплекс лечеб-
ных мероприятий включает обеспечение покоя суставу (иммобилиза-
ция) и пункцию его полости с последующим введением антибиотиков. 
Обязательно и парентеральное введение антибиотиков. Если это лече-
ние неэффективно, устанавливают длительное проточное дренирова-
ние полости сустава растворами антибактериальных препаратов с уче-
том чувствительности к ним микрофлоры. При дальнейшем прогрес-
сировании процесса необходима операция— артротомия, в редких 
случаях по жизненным показаниям— ампутация. 
БУРСИТЫ 
Бурсит (bursitis; латинск. bursa сумка + -itis) — воспаление си-
новиальной сумки с накоплением в ее полости экссудата. Причинами 
возникновения бурсита чаще являются повреждения (ушибы и хрони-
ческая микротравма), реже инфекции, нарушения обмена веществ, ин-
токсикации, аллергические реакции, аутоиммунные процессы. Экссу-
дат, накапливающийся в полости синовиальной сумки, может иметь 
серозный, гнойный или геморрагический характер. Иногда бурсит со-
провождается отложением в утолщенную стенку синовиальной сумки 
солей кальция, уратов, гидроксиапатитов. 
Ведущим симптомом бурсита является возникновение местной 
округлой флюктуирующей, часто болезненной при пальпации и дви-
жениях припухлости, в области которой обычно повышена темпера-
тура. Воспаление синовиальной сумки может нарушать функцию ко-
нечности. По течению различают острый и хронический бурсит. 
Клинические проявления бурситов обусловлены особенностями 
строения и функции сустава, вокруг которого расположены синови-
альные сумки. В области плечевого сустава наиболее часто поража-
ются подакромиальная и поддельтовидная синовиальные сумки. При 
этой локализации бурсит сопровождаются болью, усиливающейся при 
отведении и ротации плеча, например при закладывании рук за голо-
ву. Иногда эти сумки обызвествляются. Диагноз в таких случаях под-
тверждается при рентгенологическом исследовании. Бурситы области 
плечевого сустава могут быть одним из проявлений плечелопаточного 
периартроза.  
Бурситы в области локтевого сустава чаще всего развиваются в 
результате хронической травматизации в процессе профессиональной 
деятельности или занятий спортом. В основном поражается подкож-
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ная синовиальная сумка локтевого отростка, реже лучеплечевая сумка 
у латерального надмыщелка. 
В области тазобедренного сустава чаще других воспаляются по-
верхностная и глубокая сумки большого вертела. Трудно диагности-
руется подвздошно-гребешковый бурсит, т.к. эта синовиальная сумка 
часто соединяется с полостью сустава и ее воспаление напоминает 
коксит. Припухлость и болезненность определяются по передневнут-
ренней поверхности бедра ниже паховой связки. Усиление болей от-
мечается при разгибании бедра. При воспалении седалищной сумки, 
расположенной у места прикрепления мышц к седалищному бугру, 
боли усиливаются при сгибании бедра. 
В коленном суставе наиболее часто поражается передняя подкож-
ная преднадколенниковая синовиальная сумка. Синовиальные сумки ча-
сто соединяются с суставной полостью или друг с другом, их воспале-
ние сопровождается симптомами артрита. При воспалении синовиаль-
ных сумок в области задневнутренней поверхности сустава иногда обра-
зуется киста Бейкера, которая может заполнять всю подколенную ямку и 
часть задней поверхности голени. При этом возможно сдавление боль-
шеберцового нерва с развитием пареза мышц голени.  
На стопе часто встречаются воспаление сумки пяточного сухо-
жилия (ахиллобурсит), а также подпяточной сумки (подпяточный 
бурсит).  
Диагноз при воспалении синовиальных сумок, расположенных 
поверхностно, не вызывает трудностей — обнаруживаются болезнен-
ные, хорошо подвижные, четко ограниченные округлые опухолевид-
ные образования, горячие на ощупь. При серозном воспалении паль-
пация сумки вызывает умеренную, а при гнойном — резкую боль. 
При отложении в полости сумки солей кальция, уратов и др. прощу-
пываются неровные образования костной плотности. При хрониче-
ских бурситах в результате длительного воспаления развивается фиб-
роз капсулы синовиальной сумки, при пальпации определяют плотные 
образования, похожие на рубец. Клиническая диагностика бурсита 
глубоко расположенных синовиальных сумок трудна, она основана на 
четком знании их топографии и сопутствующих нарушений функции 
окружающих мышц. Для диагностики воспаления глубоко располо-
женных, особенно межмышечных, синовиальных сумок требуется до-
полнительное инструментальное обследование (рентгенография, уль-
тразвуковое исследование, магнитно-резонансная томография). Для 
уточнения характера экссудата производят пункцию синовиальной 
сумки с последующим микробиологическим и иммунологическим ис-
следованиями пунктата. 
Лечение острых бурситов консервативное. Как правило, его 
проводят в амбулаторных условиях. В первые 5-7 дней рекомендуется 
покой, накладывают гипсовую лонгету, назначают противовоспали-
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тельные препараты. В некоторых случаях в суставную сумку вводят 
гормональные препараты (кеналог-40 или гидрокортизон) в сочетании 
с антибиотиками. После устранения признаков острого воспаления 
назначают спиртовые компрессы на ночь, фонофорез гидрокортизона, 
проводят УВЧ-терапию, УФ-облучение. При гнойных бурситах боль-
ных направляют к хирургу; показаны пункция или операция— вскры-
тие синовиальной сумки и удаление гноя с последующим лечением 
раны по общим правилам. Хронические посттравматические бурситы 
лечат оперативно. При хронических посттравматических бурситах 
возможны рецидивы. Профилактика обострений включает предупре-
ждение повторной травматизации синовиальных сумок, использова-
ние рациональной обуви. 
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ЛЕКЦИЯ 28 
 
ГНОЙНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ СЕРОЗНЫХ ПОЛОСТЕЙ 
(ПЕРИТОНИТ, ЭМПИЕМА ПЛЕВРЫ) 
 
«Я и мое поколение вос-
питано в страхе перед Бо-
гом и перитонитом».  
Вегенер 
ПЕРИТОНИТ 
 
Перитонит - воспаление брюшины, вызванное различными 
причинами и сопровождающееся функциональными, структурными 
изменениями со стороны органов и систем организма. Перитонит ча-
ще возникает как осложнение деструктивных процессов органов 
брюшной полости. Без своевременного этиотропного, патогенетиче-
ски обоснованного, комплексного лечения он неизбежно ведет к ле-
тальному исходу. В настоящее время гнойный перитонит остается од-
ной из главных причин смерти больных с острой хирургической пато-
логией. Он встречается, по данным разных авторов, у 15-20 % боль-
ных с острой хирургической патологией, и составляет 11-43 % всех 
экстренных лапаротомий. Летальность при перитоните колеблется 
от 4,5 до 58 % и выше. Такой большой разброс цифр обусловлен мно-
жеством факторов: причиной, стадией, распространенностью, возрас-
том больного, сопутствующими заболеваниями и другими. Так, ле-
тальность при перфоративной язве у лиц молодого возраста, даже в 
случае разлитого перитонита – минимальная, а при перфоративных 
опухолях толстой кишки, оперированных в ранних стадиях перитони-
та, составляет более 30 %. Как непосредственная причина смерти пе-
ритонит наблюдается: у 90 % - умерших от прободной язвы желудка и 
12-типерстной кишки, у 80 % - от острого деструктивного аппендици-
та и панкреатита, у 70 % - от острого холецистита и ущемленной гры-
жи, у 60 % - от непроходимости кишечника. Основными причинами 
высокой летальности при перитоните являются:  
- поздняя обращаемость больных за медицинской помощью; 
- увеличение числа больных пожилого и старческого возраста 
(более 60 % от общего числа больных перитонитом); 
- увеличение числа онкологических больных; 
- тяжесть воспалительного процесса при распространенных 
формах; 
- ошибки в диагностике и выборе тактики  лечения.  
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ИСТОРИЯ 
 
Воспалительные заболевания брюшной полости были известны 
за тысячелетия до нашей эры. Имеются достоверные сведения, что 
древние египетские врачи имели представление о воспалении брюши-
ны и пытались лечить хирургическим путем. Гиппократ первым опи-
сал клиническую картину запущенного перитонита. Термин перито-
нит ввел Cullen в 1776 году. В России в средние века и позднее все 
воспалительные заболевания брюшной полости объединялись под 
названием «Антонов огонь» и считались не излечимыми. Первое опи-
сание перитонита в России принадлежит военному врачу Василию 
Шабанову (1816 г.). Первым лапаротомию по поводу перитонита про-
извел R. L. TaiI в 1879 году, хотя в отечественной литературе указы-
вается, что первую успешную операцию в мире при гнойном перито-
ните произвел А. И. Шмидт (1881 г.), причиной перитонита было 
нагноение селезенки при малярии. Значительный вклад в изучение 
этой проблемы внесли Н. И. Пирогов, П. И. Неммер, П. И. Дьяконов, 
И. П. Спижарный, L. Mikulicz, M. Kirschner. В 1890 году вышла моно-
графия М. Р. Осмоловского, где автор обобщил опыт хирургического 
лечения 180 больных перитонитом, при том, что 65 % из них выздоро-
вели. В его диссертации впервые в России введен термин послеопера-
ционный перитонит. Проблеме перитонита посвящены множества ис-
следований и научных форумов, однако, до настоящего времени оста-
ется много не решенных проблем. Поэтому и сегодня остается акту-
альным высказывание Вегенера (1876): «Я и мое поколение воспитано 
в страхе перед Богом и перитонитом».  
 
АНАТОМО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 
 
Брыжейка поперечно-ободочной кишки делит брюшную по-
лость на два этажа - верхний и нижний. Оба этажа сообщаются между 
собой по правому латеральному каналу и щелью между большим 
сальником и париетальной брюшиной, по которым экссудат может 
распространяться в обоих направлениях. В верхнем этаже расположе-
ны желудок, печень, желчный пузырь и селезенка, в нижнем – кишеч-
ник и тазовые органы. Брюшина, покрывающая органы брюшной по-
лости, формирует брюшинные дупликатуры, брыжейку, складки, ко-
торые образуют различные карманы, пространства, синусы, сумки. В 
верхнем этаже выделяют: 
- правое и левое поддиафрагмальные пространства;  
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- сальниковая сумка, располагается позади желудка, через 
Винслово отверстие, сообщается с другими отделами брюшной поло-
сти;  
- прежелудочная сумка, между желудком и левой долей печени.  
В нижнем этаже: 
- правый и левый брыжеечные синусы,  
- Дугласово пространство (у женщин excavatio recto-uterino, у 
мужчин excavatio recto-vesiсalis).  
Выделяют 9 анатомических областей: 
1. Верхний (эпигастрий) - эпигастрий, правое и левое подреберье.  
2. Средний (мезогастрий) – пупочная, правая и левая боковая.  
3. Нижний (гипогастрий) - лобковая, правая и левая подвздошные.  
Брюшина – серозная оболочка, выстилающая внутреннюю по-
верхность брюшной стенки и покрывающая расположенные в полости 
живота органы. Общая ее площадь в среднем составляет 21000 см
2
. 
Этой цифре соответствует и площадь кожи. Выделяют: париетальный 
(пристеночный) и висцеральный (органный) листки брюшины. Оба 
листка представляют единую непрерывающуюся оболочку. Висце-
ральный листок более тонок (40-70 микрон), париетальный - 90-130 
микрон. Оба листка соприкасаются по всей своей протяженности, об-
разуя узкую щель, создающей условия капиллярности. В норме 
брюшная полость содержит 20 мл жидкости. У мужчин она замкнута, 
у женщин – через маточные трубы сообщается с наружными половы-
ми органами. В норме брюшина гладкая, блестящая, имеет характер 
полунепроницаемой мембраны. Брюшина имеет сложное строение. В 
ней различают шесть слоев:  
1. Мезотелий.  
2. Пограничная базальная мембрана.  
3. Поверхностный волокнистый коллагеновый слой.  
4. Поверхностная неориентированная эластическая сеть.  
5. Глубокая продольная эластическая сеть.  
6. Глубокий решётчатый коллагеново-эластический слой.  
Брюшина кровоснабжается очень обильно. На одном см
2
 насчи-
тывается приблизительно 80 000 капилляров, много нервных оконча-
ний. Венозный отток осуществляется по верхней полой вене и отчасти 
непосредственно в нижнюю полую вену. Лимфатическая сеть брюши-
ны за счет множества коммуникаций сообщается с плеврой, чем и 
объясняется распространение инфекции с брюшины на плевру и 
наоборот. Париетальный листок брюшины иннервируется люмбаль-
ными межреберными нервами и волокнами, нервами диафрагмы, 
межреберными нервами. Париетальный листок очень чувствителен на 
любой вид раздражителя (химический, термический, механический), 
при этом боль, как правило, локализуется в определенном месте, со-
ответствующем очагу воспаления. Висцеральный листок иннервиру-
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ется вегетативной нервной системой (n. vagus и симпатическим не-
рвом). Висцеральный листок почти не чувствителен и болевая чув-
ствительность органов локально не определяется. Существующие 
висцеро-моторные рефлексы между брюшиной и мышцами передней 
брюшной стенки при обследовании больного перитонитом позволяют 
выявить такой важный симптом как несознательное сокращение 
брюшных мышц (defense musculaire).  
 По отношению к брюшине все органы живота располагаются – 
интраперитониально, мезоперитониально, ретроперитониально.  
 Интраперитониально – со всех сторон покрыты брюшиной. При 
перитоните, вызванном заболеваниями или повреждениями этих орга-
нов, воспалительный процесс развивается всегда и в короткие сроки.  
Мезоперитониально – с трех сторон покрыты брюшиной (под-
желудочная железа, 12-типерстная кишка, слепая кишка, прямая киш-
ка, мочевой пузырь). Перитонит развивается часто, но не всегда.  
Ретроперитониально, забрюшинно. Перитонит развивается 
поздно и редко.  
Большой сальник – играет важную роль в брюшной полости. 
Состоит из четырех слоев брюшины, жировой ткани, артерий, вен, 
лимфатических сосудов. Это «сторож», «часовой», «жандарм» брюш-
ной полости.  
Он играет важную роль в отграничении и осумковании гнойного 
процесса. До 15 % всей резорбции из брюшной полости идет через него.  
Оказывает гемостатическое действие, один из важнейших ком-
понентов реваскулиризации и реинервации органов.  
ФУНКЦИИ БРЮШИНЫ 
 
1. Секреторно-резорбтивная.  
2. Всасывательная.  
3. Защитная.  
4. Пластическая.  
5. Фиксация органов.  
За сутки брюшина секретирует и всасывает до 60-70 литров 
жидкости. Резорбция осуществляется осмотическим и диффузионным 
способом - вода, водорастворимые вещества непосредственно в кро-
веносные сосуды; коллоидные вещества, корпускулярные элементы, 
бактерии в межлимфатические пространства путем активной резорб-
ции мезотелиальными клетками. Истинные растворы всасываются 
всей поверхностью брюшины, коллоидные, корпускулярные элементы 
в большей степени в зоне диафрагмы и сальника. В функции защиты 
важную роль играют лизоцин, иммуноглобулины, клеточные факторы 
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иммунитета, которые позволяют в течение нескольких часов освобо-
дить брюшную полость от микроорганизмов.  
Пластическая функция обусловлена возможностью отграничения 
очага воспаления и быстрой регенерацией поврежденной брюшины.  
Этиология 
 
Перитонит является полиэтиологическим заболеванием. Воз-
никновение перитонита может быть при любых нарушениях целост-
ности или проницаемости стенок органов желудочно-кишечного трак-
та. Это разрывы, воспалительные процессы, ранения, нарушения кро-
вообращения не только те, что приводят к гангрене, но и менее выра-
женные, недостаточность швов и другие.  
Перитонит делится на асептический и микробный. Асептическими 
факторами могут быть кровь, моча, желчь, панкреатический сок. Попадая 
в брюшную полость, они вначале действуют как повреждающие химиче-
ские факторы, а затем к ним присоединяется инфекция.  
Микробный фактор является основной причиной перитонита.  
К перитониту могут привести: 
Острые воспалительные процессы органов желудочно-
кишечного тракта. Наиболее частой причиной в этой группе является 
острый деструктивный аппендицит, острый деструктивный холеци-
стит, острый деструктивный панкреатит, терминальный илеит, флег-
мона желудка или кишечника. В этих случаях воспалительный про-
цесс непосредственно или по лимфатическим путям переходит с по-
раженного органа на брюшину.  
Острые гнойные процессы половых органов. Чаще встречается 
сальпингит, эндо- и параметрит.  
Некрозы и гангрена кишечника при ущемлении, странгуляции, 
тромбоэмболии брыжеечных сосудов. Гангренозные воспаления. Некро-
зы участка сальника, жировых подвесок, пролежни от инородных тел. 
Нарушение кровообращения стенки кишки во всех этих случаях приво-
дит к снижению ее барьерной функции и проникновению микроорганиз-
мов в брюшную полость с последующим развитием перитонита.  
 
ПРОБОДНЫЕ ПРОЦЕССЫ ОРГАНОВ  
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА 
 
- язва желудка и 12-типерстной кишки,  
- злокачественные опухоли,  
- язвы кишечника неспецифической и специфической этиоло-
гии (брюшно-тифозные, туберкулезные, сифилитические) 
- осложненные дивертикулы,  
Разрывы кист яичника, нагноившихся паразитарных и непарази-
тарных кист, печени, поджелудочной железы, парапанкреотических 
кист и других.  
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 Закрытые и открытые травматические повреждения органов 
брюшной полости.  
 Ятрогенные повреждения органов брюшной полости во время 
выполнения лечебно-диагностических, эндоскопических манипуля-
ций, перфорация матки во время аборта.  
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Переход инфекции из другой анатомической области  (гема-
тогенно, лимфогенно, per continuitatum), паранефрит, воспалительные 
заболевания в забрюшинном пространстве.  
 
Микрофлора 
 
В большинстве своем перитонит является полимикробным за-
болеванием. Наиболее чаще из перитонеального экссудата высевают 
аэробно-анаэробную микрофлору. Моновалентная микрофлора в виде 
аэробов встречается в 14-20 %, а анаэробов в 5-10 % случаев. Обли-
гатные анаэробы (клостридии) встречаются в 5-7 % наблюдений. По 
мнению большинства авторов чаще всего из экссудата высеваются: 
 энтеробактерии, чаще кишечная палочка; 
 стафилококки; 
 энтерококки; 
 палочка сине-зеленого гноя.  
 Анаэробы – факультативные популяции: 
 бактероиды; 
 пептококки; 
 пептострептококки; 
 эубактерии;  
 фузобактерии; 
 вейлонеллы.  
В немалой степени тяжесть перитонита обусловлена уровнем 
поражения желудочно-кишечного тракта. Об этом говорят количе-
ственные и видовые характеристики микроорганизма в одном мл со-
держимого желудочно-кишечного тракта человека.  
 
Количество микроорганизмов в 1 мл содержимого  
желудочно-кишечного  
тракта человек по G. L. Simon et al. , S. L. Gorbach (1984 г. ) 
Микроорганизмы Желудок Тощая кишка Подвздошная 
кишка 
Толстая 
кишка 
Аэробы 
энтеробактерии 0-102 0-103 102-106 104-1010 
стрептококки 0-103 0-104 102-106 105-1010 
стафилококки 0-102 0-103 102-105 104-107 
лактобациллы 0-103 0-104 102-10 106-1010 
грибы 0-102 0-102 102-103 103-106 
Анаэробы 
бактериды редко 0-102 103-107 1010-1011 
бифидобактерии редко 0-103 103-105 108-1012 
грам(+)кокки редко 0-103 102-105 106-1011 
клостридии редко редко 102-104 106-1011 
эубактерии редко редко редко 109-1012 
Всего бактерий 0-103 0-105 103-107 1010-1012 
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 Учитывая важное значение микроорганизмов в патогенезе пери-
тонита необходимо сделать следующие выводы.  
 1. В развитии перитонита участвует широкий спектр микроор-
ганизмов. Из брюшной полости высевается до 70 их разновидностей. 
 2. В последние годы наблюдается тенденция постепенного вы-
теснения грамположительной микрофлоры грамотрицательной. У 92-
98 % больных перитонитом из экссудата высеваются аэробно-
анаэробные ассоциации. Возрастает роль условно-патогенных микро-
организмов и сапрофитов.  
 3. Ведущее значение приобретает анаэробная микрофлора. Она 
высевается в 10 % при прободной язве желудка и 12-типерстной киш-
ки, в 23 % желчных перитонитах, в 96 % перитонитах аппендикуляр-
ного происхождения.  
 4. При проведении антибактериальной терапии необходимо 
учитывать феномен колонизации проксимальных отделов желудочно-
кишечного тракта микрофлорой из дистальных отделов с возрастани-
ем аэробно-анаэробной концентрации на 5-6 порядков.  
 5. При составлении программы лечения перитонита необходимо 
учитывать и синергизм биологической активности аэробной и анаэ-
робной микрофлоры. В частности В. Fragilis и E. Coli их сочетание 
вызывает выраженный токсический эффект. Аэробы снижают окисли-
тельно-восстановительный потенциал брюшной полости и способ-
ствуют развитию анаэробной инфекции.  
ПАТОГЕНЕЗ 
Патогенез перитонита многогранен и зависит от этиологических 
факторов, состояния защитных сил организмов, возраста и других 
моментов. По тяжести течения распространенный гнойный перитонит 
М. Kirshner и другие авторы сравнивали с распространенным ожогом 
кожи, однако, тяжесть воспалительного процесса при перитоните зна-
чительно выше. Это обусловлено тем, что гнойный процесс при пери-
тоните протекает в замкнутом пространстве, из которого токсическим 
веществам затруднен отток. Огромное количество микроорганизмов в 
кишечнике при прогрессировании перитонита становится мощнейшим 
источником интоксикации.  
Важнейшими патогенетическими звеньями при перитоните яв-
ляется: 
 Микроциркуляторные 
 Интоксикация.  
 Кишечная недостаточность.  
 Полиорганная недостаточность.  
Воздействие этиологических факторов приводит к активизации 
защитных сил организма. При этом включаются лечебные защитные 
реакции, которые локализуют воспалительный процесс, а за счет фа-
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гоцитоза (гранулоциты, лимфоциты, макрофаги) и гуморальных фак-
торов санируют брюшную полость. В этом активное участие прини-
мают брюшина, сальник, брыжейка и стенки кишечника. Важную 
роль в обезвреживании организмов отводится печени, селезенке, ре-
тикулоэндетелиальной системе. Большое значение играет иммуноло-
гическая защита, которая осуществляется лимфоцитами кишечника, 
лимфатических узлов брыжейки, клетками мезотелия, иммуноглобу-
линами. В случае недостаточности защитных механизмов воспали-
тельный процесс нарастает и прогрессирует.  
В целом этиологический фактор вызывает раздражение огром-
ного интерцептивного поля с усилением функции гипофизарно-
адреналовой системы, приводящей на определенном этапе к парезу 
капилляров, сладжированию эритроцитов, нарушению проницаемости 
клеточных мембран. По мере прогрессирования воспалительного про-
цесса возникает секвестрация жидкости в просвет брюшной полости, 
кишечника, интерстициальные пространства брыжейки, стенок ки-
шечника. При этом организм может терять наряду с естественными 
потерями, а также рвотой до 10 литров жидкости. Все это, а также де-
понирование крови на периферии и в системе воротной вены приво-
дит к развитию гиповолемии.  
Продолжающиеся нарушения органной и тканевой микроцирку-
ляции, гипоксия вызывают дистрофические и некротические измене-
ния в тканях и органах.  
Образование и всасывание токсических веществ приводит к 
интоксикации. Иоган Микулич один из первых считал, что интокси-
кация является главным патогенетическим механизмом при перитони-
те. Эндотоксикоз является сложным, многокомпонентным процессом. 
Источником интоксикации становятся: 
- микробная флора (экзо- эндотоксины, продукты жизнедеятельно-
сти микробов); 
- продукты промежуточного, конечного и извращенного обмена при 
выраженных некротических процессах в тканях и органах, проме-
жуточные продукты накапливаются в высоких концентрациях и 
обладают токсическими свойствами. Имеются сведения о 38 про-
межуточных продуктах. Это этаннитрил, метилизоцианит, ацеталь-
дегид, изовалериановый альдегид. Концентрация их при выражен-
ном токсикозе превышает норму в 50-1150 раз; 
- медиаторы неспецифического воспаления – цитокины, интерферо-
ны, эйказеноиды, активные кислородные радикалы, система ком-
племента плазмы крови, стресорные гормоны (катехоламины, кор-
тизол, вазопрессин и другие). В норме секреция цитокинов очень 
мала и их благоприятное действие преобладает над повреждаю-
щим. При массивной агрессии, под влиянием эндотоксинов, мик-
роорганизмов, гипоксии ткани – происходит гиперактивация кле-
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ток с выбросом большого количества цитокинов, которые вместе с 
другими медиаторами воспаления из факторов защиты превраща-
ются в фактор агрессии.  
Большое значение в развитии токсимии играет кишечник. Ки-
шечная недостаточность является важным компонентом порочного 
круга при развитом перитоните. В кишечнике не только секвестриру-
ется жидкость, но при этом нарушается выделение из него микроорга-
низмов и продуктов их жизнедеятельности, что вызывает реинфици-
рование брюшной полости. Парез, атония кишечника в начале заболе-
вания по мере прогрессирования перитонита переходит в паралитиче-
скую непроходимость.  
Нарастающая бактериально-токсическая агрессия приводит к 
синдрому системного воспалительного ответа, проявлением которого 
может быть сепсис, инфекционный токсический шок. В терминальной 
стадии перитонита развивается полиорганная недостаточность, кото-
рая может быть обратимой и необратимой. При необратимой фазе по-
лиорганной недостаточности со стороны внутренних органов отмеча-
ет необратимое изменение, приводящее к смерти больного.  
 
КЛАССИФИКАЦИЯ 
 
Существует множество классификаций перитонита. Предлагае-
мая классификация рекомендована ВОЗ. По течению: острый и хро-
нический.  
По этиологии: асептический и микробный.  
По происхождению: 
- воспалительный; 
- перфоративный; 
- травматический; 
- послеоперационный; 
- гематогенный; 
- лимфогенный; 
- криптогенный.  
По характеру экссудата: 
- серозный; 
- геморрагический; 
- фибринозный; 
- гнойный; 
- гнилостный (ихорозный); 
- сочетание (серозно-фибринозный, фибринозно-гнойный и т.д.); 
По распространённости патологического процесса : 
- ограниченный (отграниченный от остальных отделов 
брюшной полости перитонит – абсцесс, инфильтрат); 
- распространённый (крайняя степень которого – общий пе-
ритонит с поражением всех отделов брюшной полости; 
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при этом указывается площадь поражения брюшины – ¼, 
½, ¾ и т. д.) 
По В. С. Маяту и В. Д. Федорову (1970-1973 гг.) 
Местный: 
- ограниченный – воспалительный инфильтрат, абсцесс; 
- неограниченный – ограничивающих сращений нет, процесс 
локализуется в одном из анатомических карманов брюшной 
полости.  
Распространенный: 
- диффузный – брюшина поражена на значительном протяже-
нии, но процесс охватывает менее чем 2 этажа брюшной по-
лости; 
- разлитой – поражена брюшина более чем двух этажей 
брюшной полости; 
- общий – тотальное поражение всего серозного покрова орга-
нов и стенок брюшной полости 
По стадии: 
- реактивная (в ней отдельные авторы выделяют две фазы: 
нейрофлекторную и фазу мнимого благополучия) 24 часа; 
- интоксикации (токсическая, моноорганной недостаточности) 
от 24 до 48 часов; 
- терминальная (стадия полиорганной недостаточности) свыше 
48 часов.  
 
Клиническая картина 
 
Клиническая картина перитонита отличается многообразием и 
зависит от его стадии, первичного заболевания, возраста, наличии тя-
желых сопутствующих заболеваний, предшествующего лечения. В 
ряде случаев, особенно у лиц пожилого возраста, клиника перитонита 
протекает атипично. Для клинической картины перитонита характе-
рен ряд синдромов.  
Болевой (начало, миграция болей, иррадиация, интенсивность, 
фазность, периодичность). Боль является общим синдромом для всех 
форм перитонита. Локализация, иррадиация, характер боли, особенно 
в начале заболевания зависит от первопричины. В зависимости от нее 
начало заболевания может быть бурным с развитием шокоподобного 
состояния (прободная язва, странгуляционная непроходимость, пан-
креонекроз, мезентериальный тромбоз, перфорация опухоли кишеч-
ника, прорыв гнойника в свободную брюшную полость). При воспа-
лительных заболеваниях клиническая картина, как правило, нарастает 
постепенно и соответствует фазам воспалительного процесса (аппен-
дицит, холецистит и другие). При этом надо учитывать, что времен-
ные параметры фазового течения перитонита весьма условны. Для пе-
ритонита в начале заболевания характерны интенсивные постоянные 
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боли, которые усиливаются при движениях, перемене положении те-
ла, кашле. Положение больного, как правило, на спине или на том бо-
ку, где локализуется патологический процесс. Поэтому больные как 
бы находятся в застывшем положении, избегают глубокого дыхания , 
кашля, малейшего движения. При локализации первичного очага 
верхних отделов брюшной полости возможна иррадиация болей в 
надплечье, за грудину, спину, лопатку.  
Диспепсический (тошнота, рвота, неотхождение стула и газов, 
аннорексия, тенезмы, понос). На ранних стадиях перитонита тошнота, 
рвота носит рефлекторный характер. По мере прогрессирования ки-
шечной недостаточности нарушается ее моторно-эвакуаторная функ-
ция, что приводит к прекращению отхождения стула и газов. При рас-
положении воспалительного очага в малом тазу, нередко бывает лож-
ные позывы на стул (тенезмы), неоднократный жидкий стул и дизури-
ческие расстройства. Дизурические расстройства, неоднократный 
жидкий стул могут быть и при ретроцекальном расположении де-
структивного аппендицита.  
Воспалительный. Критериями воспалительного синдрома яв-
ляются температура, лейкоцитоз, СОЭ. Синдром системно-
воспалительного ответа (ССВО) характеризуется: температура тела > 
38°С или < 36°С; ЧСС > 90/мин; ЧД > 20/мин; РаСО2 < 32 мм рт. ст. ; 
лейкоциты крови > 12000/мл или < 4000/мл; незрелые >10 %.  
Перитониальный. Перитониальный синдром включает множе-
ство симптомов, для выявления которых используются все методы 
клинического обследования больного. При осмотре больного обра-
щают внимание на черты лица (страдальческое лицо при разлитом пе-
ритоните классически описал Гиппократ). При осмотре живота 
наблюдают дыхательную подвижность брюшной стенки: ограничено 
участвует или не участвует в акте дыхания, форма живота, наличие 
ассиметрии. При аускультации выявляется изменение перестальтики 
кишечника (ослабление, исчезновение кишечных шумов, появление 
патологических шумов). При перкуссии – уменьшение или исчезнове-
ние печеночной тупости, иногда можно определить скопление жидко-
сти. При пальпации определяется напряжение мышц передней брюш-
ной стенки, локальная или разлитая болезненность, симптомы раз-
дражения брюшины. При воспалительных процессах в первой фазе 
перитонита напряжение может быть локальным. При перфорации по-
лых органов определяется мышечное напряжение всей передней 
брюшной стенки («живот как доска»). В тоже время напряжение 
мышц передней брюшной стенки может быть минимальным или от-
сутствовать. Это встречается при перитоните у больных пожилого и 
старческого возраста, у лиц, находящихся в сильном алкогольном 
опьянении, при истощении, забрюшинном или тазовом расположении 
очага воспалении, ретроцикальном расположении аппендицита. При 
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пальпации живота определяется симптомы раздражения брюшины, из 
которых наиболее характерен симптом Щеткина-Блюмберга. Ректаль-
ное и вагинальное исследования позволяют нередко определить ин-
фильтрат, абсцесс или скопление жидкости в малом тазу, болезнен-
ность брюшины в области Дугласова пространства. Каждая стадия пе-
ритонита характеризуется своими клиническими проявлениями. В ре-
активной стадии наиболее выражены болевой, диспептический, вос-
палительный и перитониальный синдромы. Причем, если в нейроре-
флекторную фазу они выражены наиболее достаточно, то фазу мни-
мого благополучия болевой и перитониальный синдромы ослабевают. 
В токсическую стадию вышеперечисленные синдромы дополняются 
синдромами интоксикации и кишечной недостаточности. В стадии 
полиорганной недостаточности все симптомы наиболее выражены, на 
лицо признаки печеночно-почечной, сердечной, дыхательной недоста-
точности.  
Синдром интоксикации оценивают по клиническим проявле-
ниям, уровню молекул средней массы, лейкоцитарному индексу ин-
токсикации.  
Полиорганной недостаточности (ПОН включает сочетание не 
менее 3 органных поражений).  
ДИАГНОСТИКА 
- лабораторные методы (общий, биохимический анализ крови, 
ОЦК, КЩС и др.); 
- рентгенологическое исследование; 
- УЗИ; 
- лапароскопия; 
- лапароцентез; 
- пункция заднего свода влагалища.  
Несмотря на широкое внедрение в хирургическую практику та-
ких методов как УЗИ, лапароскопического исследования, потенциал 
рентгенологического метода полностью не исчерпан, а в определен-
ных случаях является основополагающим. В тоже время при неясно-
сти в диагнозе такие методы как УЗИ и лапароскопия являются ос-
новными. При этом полностью решается проблема диагностики 
острого панкреатита, холецистита, острой кишечной непроходимости. 
Можно определить повышенное скопление жидкости или наличие 
свободного газа в брюшной полости. В типичных случаях острого ап-
пендицита (ретроцикальный и забрюшинный) предоставляется воз-
можность дифференциальной диагностики с урологической патологи-
ей. При отсутствии УЗИ и лапароскопа в сложных случаях может 
быть использован лапароцентез.  
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ЛЕЧЕНИЕ 
 
Должно быть своевременным, этиотропным, патогенетически 
обоснованным и комплексным.  
Комплексность включает: 
1. Предоперационную подготовку.  
2. Хирургическое лечение.  
3. Интенсивное послеоперационное лечение.  
 
Предоперационная подготовка  
 
Предоперационная подготовка проводится: 
- всем больным в токсической и терминальной стадиях заболе-
вания; 
- ослабленным больным и пациентам с сопутствующей пато-
логией; 
- всем детям, пациентам пожилого и старческого возраста; 
- больным с признаками инфекционно-токсического шока.  
Предоперационная подготовка должна быть: 
- полной; 
- кратковременной (2-3 часа).  
Предоперационная подготовка включает: 
- адекватное обезболивание; 
- декомпрессия желудка, ободочной кишки; 
- устранение метаболического ацидоза; 
- коррекция нарушений сердечно-сосудистой системы; 
- коррекция водно-электролитного баланса с возмещением де-
фицита жидкости под контролем диуреза; 
- устранение нарушений микроциркуляции; 
- коррекция белковых расстройств; 
- антибактериальная терапия; 
- терапия, направленная на улучшение функции паренхима-
тозных органов (печени и почек); 
- антиферментная терапия; 
- непосредственная медикаментозная подготовка перед опера-
цией (премедикация).  
 
Хирургическое лечение 
 
 Операция необходима для: 
- устранения источника перитонита; 
- эффективной санации брюшной полости; 
- декомпрессии кишечника; 
- дренирования брюшной полости.  
При перитоните производят срединную лапаротомию, которая 
обеспечивает адекватный доступ во все отделы брюшной полости.  
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Устранение источника перитонита. В зависимости от причины 
развития перитонита производят удаление органа или его части, уши-
вание перфорации или разрывов полого органа. В условиях гнойного 
перитонита накладывать анастомозы нельзя, поэтому при резекциях 
кишечника приходится формировать энтеростомы.  
Санация брюшной полости. Удаляют из брюшной полости экс-
судат, и после устранения источника перитонита производят много-
кратное промывание её растворами антисептиков (фурацилин, хлор-
гекседин и т. д.).  
Декомпрессия кишечника. Производится интубация кишечника 
с помощью трубки с боковыми отверстиями. Интубационные трубки 
можно вводить через нос, задний проход, энтеростомы. В настоящее 
время промышленностью выпускаются специальные зонды.  
Дренирование брюшной полости. При перитоните операция 
должна завершаться дренированием брюшной полости. Его осуществ-
ляют с помощью силиконовых или резиновых трубок. Следят, чтобы 
дренажи обеспечивали удаление экссудата со всех отделов брюшной 
полости.  
Лапаростомия является одним из вариантов завершения опера-
ции при перитоните. Суть его заключается в том, что брюшная по-
лость не ушивается, а края раны сводятся специальными швами. 
Наложение лапаростомы предусматривает в большинстве случаев по-
вторные санации брюшной полости. В таких случаях говорят о про-
граммированной санации. Применяют данный метод при анаэробных, 
послеоперационных перитонитах, у тяжелых больных с полиорганной 
недостаточностью.  
 
Послеоперационное лечение 
 
Принципы: полное, интенсивное, адекватное, гибкое (при отсут-
ствии эффекта быстрая смена назначений, тактики). 
Послеоперационное лечение включает: 
- обезболивание; 
- интенсивная инфузионная терапия (5-10 литров жидкости в сутки); 
- дезинтоксикационная терапия (форсированный диурез, дрени-
рование грудного лимфатического протока, лимфосорбция, ге-
мосорбция, ксеноспленосорбция, гемодиализ, интестинальные 
методы детоксикации); 
- антибактериальная терапия (схемы эмпирической АБТ с их по-
следующей коррекцией каждые 5-10 дней); 
- коррекция иммунитета; 
- борьба с парезом кишечника и синдромом кишечной недоста-
точности; 
- нормализация функций органов и систем; 
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- профилактика осложнений; 
- симптоматическое лечение сопутствующих заболеваний.  
 
ЭМПИЕМА ПЛЕВРЫ  
 
Эмпиема плевры, гнойный плеврит (pleuritis purulenta, 
empiema pleurae) – диффузное или ограниченное гнойное воспаление 
висцерального и париетального листка плевры, приводящее к скопле-
нию гноя в плевральном пространстве и сопровождающееся призна-
ками гнойной интоксикации и нередко дыхательной недостаточности.  
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
 
Основными возбудителями гнойных заболеваний плевры явля-
ются стафилококк, реже пневмококк, энтеробактерии, а также грамот-
рицательная микрофлора. Может быть также смешанная микрофлора 
(стрептококк и стафилококк, пневмококк и стафилококк и др.). Плев-
рит может быть специфическим. Он наблюдается при туберкулезе.  
Патогенез гнойных заболеваний плевры определяется : 
- проникновением микроорганизмов в плевральную полость;  
- условиями обитания микроорганизмов плевральной полости; 
- снижением общей и местной иммунно-биологической реак-
тивности организма.  
Гнойно-воспалительные процессы в плевральной полости в 
большинстве случаев вторичные заболевания, являются осложнением 
гнойных поражений различных органов грудной клетки. Первичные 
плевриты встречаются редко, основной причиной их развития явля-
ются проникающие ранения, операции на органах грудной полости.  
Основные причины, приводящие к гнойным заболеваниям плев-
ры.  
Первичные плевриты: 
- открытая травма груди (10-15 %); 
- после операций на органах груди без повреждения легких (2-
3 %), на легких (5-31 %), при гнойно-деструктивных заболе-
ваниях легких (до 50 %); 
- при наложении искусственного пневмоторакса.  
Вторичные плевриты: 
- заболевания легких (пневмонии, плевропневмонии – 88 %, 
легочной абсцесс – 8-11 %, гангрена легких – 55-90 %, брон-
хиальный рак, инородные тела в легком, нагноившийся эхи-
нококк).  
- воспалительные заболевания соседних органов (гнойное за-
болевание средостения, перикарда, трахеи, пищевода, позво-
ночника, почек, поддиафрагмального пространства, грудной 
стенки); 
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- отдаленные септические очаги.  
В случае ранений грудной клетки, развитие эмпиемы обуслов-
лено прямым попаданием экзогенной инфекции. Имеющееся в боль-
шинстве случаев скопление крови в плевральной полости создает бла-
гоприятную среду для прогрессирования инфекционного процесса. 
Развивается гемопиопневмоторакс.  
Основными путями распространения инфекции при вторичной эм-
пиеме являются лимфогенный и прорыв гнойного очага в плевральную 
полость. Очень редко инфекция попадает гематогенным путем.  
Пневмонии, плевропневмонии приводят к развитию пара- и ме-
тапневмонических гнойных плевритов. Парапневмонические возни-
кают во время разгара пневмониии, метапневмонические или 
постпневмонические после её разрешения. Чаще встречаются мета-
пневмонические плевриты, для них характерно образование серозно-
гнойного и гнойного экссудата.  
При абсцессе легкого вовлечение плевры в патологический про-
цесс может происходить двумя путями:лимфогенно и при прорыве 
гнойника в полость. В последнем случае развивается пиопневмотракс. 
Аналогично развивается процесс при прорыве паразитарных или 
нагноившихся врожденных кист. При гангрене легкого инфекция пе-
реходит непосредственно с пораженной легочной ткани на плевру. 
При этом обычно развивается гнилостный процесс.  
Эмпиема плевры может развиваться при целом ряде гнойных 
процессов в органах грудной, брюшной полостей и забрюшинного 
пространства. Обычно в этих случаях инфекция распространяется 
лимфогенно, этому способствуют наличие большого количества лим-
фатических анастомозов. В литературе описаны случаи развития 
гнойных плевритов при флегмонах, остемиелитах.  
Характер гнойно-воспалительного процесса в плевральной по-
лости определяется также микрофлорой, ее вирулентностью и реакци-
ей организма. При проникновении сильно вирулентной микрофлоры 
развивается экссудативный плеврит, образуется большое количество 
экссудата, который часто приобретает гнойный характер. Слабовиру-
лентная микрофлора вызывает развитие сухого плеврита. В этом слу-
чае в плевральной полости имеется небольшое количество серозного 
или фибринозного выпота, париетальный и висцеральные листки 
склеиваются, образуя сращения вокруг инфекционного очага. В даль-
нейшем формируется большое количество спаек.  
Патологический процесс при эмпиеме протекает следующим 
образом. В ответ на проникновение возбудителя развивается воспали-
тельный процесс. Плевра становится мутной, гиперемированной, 
отечной, появляются точечные кровоизлияния, начинается экссуда-
ция, в дальнейшем на её поверхности откладывается фибрин. Посте-
пенно воспалительные процессы нарастают, плевра инфильтрируется 
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лейкоцитами. В плевральной полости скапливается экссудат, приоб-
ретающий характер гнойного. Гной обычно разделяется на слои. В 
верхнем находится прозрачный экссудат, внизу густой гной с крошко-
видными массами. Фибрин, откладывающийся на поверхности плев-
ры, может приводить к склеиванию её листков и ограничению очага 
(осумкованный плеврит). В случаях тотального поражения плевры, 
образуется большое количество экссудата, который может сдавливать 
легкое, смещать средостение в здоровую сторону и приводить  к 
нарушению дыхания и кровообращения.  
При прогрессировании гнойного процесса может произойти 
расплавление плевры и прорыв гноя в мышечные ложа и подкожную 
клетчатку грудной клетки, развивается empiema necessitatis - эмпиема 
"по необходимости". Чаще всего прорыв происходит по средней акси-
лярной линии. Гнойный процесс может охватывать ткань легкого, 
лимфатические узлы его корня. В таких случаях возможно расплавле-
ние стенки бронха и образование бронхоплеврального свища.  
При переходе воспаления в продуктивную фазу происходит об-
разование соединительной ткани с формированием спаек, шварт. Они 
отграничивают гнойный экссудат от непораженной части плевральной 
полости, формируется осумкованный гнойный плеврит. Он может 
иметь одну или несколько камер. В результате воспалительного про-
цесса плевральная полость может облитерироваться. Если после опо-
рожнения плевральной полости от гнойного экссудата не происходит 
расправление легкого, то формируются остаточные полости и процесс 
приобретет характер хронического.  
При длительном существовании воспалительного процесса в лег-
ких происходят необратимые изменения, развивается пневмосклероз.  
В патогенезе эмпиемы существенную роль играет эндогенная 
интоксикакция, которая обусловлена всасыванием токсинов из гной-
ного очага. Степень интоксикации зависит от распространенности 
процесса.  
 
Классификация гнойных плевритов 
 
Существует несколько классификаций эмпием.  
I. По этиологии:  
 стрептококковые; 
 пневмококковые; 
 стафилококковые; 
 диплококковые;  
 смешанные и др.  
П. По расположению гноя:  
 свободные - тотальные, средние, небольшие;  
 осумкованные - многокамерные и однокамерные (базаль-
ные, пристеночные, парамедиастинальные, междолевые 
верхушечные).  
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Ш. По характеру патологических изменений: 
 гнойные,  
 гнилостные,  
 гнойно-гнилостные,  
 пиопневмоторакс,  
 гемопиоторакс.  
IV. По клиническому течению:  
 острые (до 3 мес.); 
 хронические (свыше 3 мес.).  
 
Клиническая картина и диагностика 
 
В клинической картине эмпиемы плевры следует выделять три 
группы симптомов: 
1. симптомы основного заболевания, послужившего причиной 
плеврита;  
2. признаки гнойной эндогенной интоксикации;  
3. симптомы, обусловленные накоплением жидкости в плев-
ральной полости.  
Учитывая, что эмпиема является в большинстве случаев вто-
ричным заболеванием, картина гнойного плеврита будет наслаиваться 
на симптомы основной патологии.  
Первыми симптомами является появление сильных колющих 
болей в боку, которые усиливаются при дыхании. Постепенно на фоне 
накопления экссудата они стихают. В этот период больные не испы-
тывают выраженного болевого синдрома, а отмечают чувство тяжести 
или полноты в грудной клетке.  
Больных беспокоит кашель, затрудненное дыхание, одышка, ко-
торая постепенно нарастает. Кашель обычно сухой, упорный, присту-
пообразный, мучительный, беспокоит преимущественно по ночам. 
Характерным является его усиление при положении на больном боку. 
Если эмпиема развивается на фоне пневмонии или абсцесса легкого, 
то кашель обычно с мокротой слизистой или гнойной. Одышка усили-
вается при положении на здоровой стороне. В связи с этим больные 
вынуждены лежать на больном боку.  
По мере накопления большого количества экссудата дыхатель-
ные расстройства нарастают. Больные принимают вынужденное по-
ложение, они полусидят на кровати, опираясь руками о край кровати и 
за счет добавочных мышц, стремятся углубить дыхание.  
Эндогенная интоксикация проявляется недомоганием, слабо-
стью, повышением температуры, тахикардией.  
Температура тела повышается до 39-40°С, носит постоянный 
или гектический характер. Частота пульса 120- 130 в 1 мин. Тахикар-
дия может быть обусловлена не только интоксикацией, но и наруше-
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нием сердечной деятельности при смещении сердца и сосудов средо-
стения в здоровую сторону вследствие накопления экссудата.  
Очень бурно развивается клиническая картина при прорыве аб-
сцесса легкого. В момент поступления гноя и воздуха в полость раз-
вивается плевральный шок. Обычно этому предшествует сильный му-
чительный непрекращающийся кашель, затем появляется резкая боль 
("удар кинжалом"). Из-за сильной боли дыхание становится частым, 
поверхностным, больной не может сделать глубокий вздох. Постепен-
но одышка нарастает. Пульс частый, слабый. Снижается артериальное 
давление. Кожные покровы становятся бледными, покрываются хо-
лодным потом, появляется акроцианоз.  
Тяжесть течения при таком варианте течения процесса обуслов-
лена раздражением плевры, вызывающим болевую реакцию, сдавле-
нием легкого гноем и воздухом, смещением органов средостения в 
здоровую сторону.  
После выведения больного из шока клиническая картина обу-
славливается интоксикацией, которая более тяжелая, чем при других 
эмпиемах.  
 
Клиническое обследование 
 
Во время осмотра обращают внимание на положение больного, 
состояние кожных покровов. Больные находятся в вынужденном по-
ложении, лежат на больном боку или полусидят, опираясь руками на 
край кровати. При вдохе, для уменьшения боли, придавливают боль-
ной бок рукой.  
Кожные покровы бледные, при выраженной дыхательной недо-
статочности акроцианоз лица.  
При осмотре грудной клетки выявляется ограничение дыхатель-
ных движений и отставание больной стороны. Подсчитывают число 
дыханий. В большинстве случаев оно увеличивается до 20-25, а в тя-
желых случаях до 30-40 в минуту. При большом скоплении экссудата 
сглажены межреберные промежутки, а иногда выявляется выбухание 
стенки в задненижних отделах. Пальпация межреберных промежутков 
болезненна. Голосовое дрожание на пораженной стороне ослаблено 
или не определяется.  
При перкуссии выявляется укорочение перкуторного звука над 
зоной скопления экссудата. Перкуторно определяют верхнюю грани-
цу экссудата. При скоплении большого количества выпота граница 
тупости определяется по линии Демуазо. Производят перкуссию гра-
ниц сердца. В случае смещения средостения выпотом, определяется 
изменение границ сердечной тупости.  
При аускультации определяется ослабление или отсутствие ды-
хательных шумов над местом скопления выпота.  
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Инструментальное и лабораторное обследование.  
Важным методом исследования при эмпиеме плевры является 
рентгенологический. Рентгеноскопия, и рентгенография грудной клетки 
позволяет выявить скопление выпота в плевральной полости. Рентгеноло-
гическая картина определяется количеством жидкости и ее расположени-
ем. В начальном периоде экссудат выявляется в задне-нижних отделах, в 
реберно-диафрагмальном синусе, в дальнейшем по мере накопления 
жидкости затемнение легочного поля нарастает. Рентгенологическое ис-
следование позволяет дифференцировать плевриты от гидроторакса и 
пневмоторакса. При экссудативном плеврите никогда не бывает горизон-
тального уровня, характерного для гидроторакса. При пиопневмотораксе 
в плевральной полости отмечается слой свободного воздуха, располага-
ющегося над горизонтальным уровнем жидкости. Для более точной диа-
гностики применяют томография.  
УЗИ. Ультразвуковое исследование позволяет выявить скопле-
ние экссудата в плевральной полости. В настоящее время получило 
широкое распространение выполнение пункции под контролем УЗИ.  
Пункция плевральной полости. Данную манипуляцию следует 
рассматривать и как диагностическую, и как лечебную. При пункции 
плевральной полости оценивают количество и характер экссудата. 
Точку для пункции выбирают на основании данных рентгенологиче-
ского исследования или УЗИ. При невозможности их выполнения 
ориентируются на данные перкуссии (место наибольшей тупости). 
Типичная точка находится в восьмом или девятом межреберье между 
лопаточной и задней аксиллярной линиями.  
Техника выполнения пункции. Больного усаживают на край 
операционного стола, туловище должно быть согнуто, спина выгнута. 
Спереди располагается помощник, который удерживает пациента. 
Хирург проводит подготовку как для операции - обрабатывает руки и 
операционное поле. Пункцию выполняют под местным обезболивани-
ем. Для этого в место пункции тонкой иглой вводится 0,25 %, 0,5 % 
новокаина. В начале анестезируют кожу, затем продвигают иглу, в 
глубь, инфильтрируя раствором анестетика мышцы.  
Для пункции используют шприц вместимостью 20 мл, иглы 
диаметром 0,5, 1 и 2 мм, трехходовой кран. После проведения анесте-
зии меняют иглу на более толстую. Можно применять специальную 
иглу-троакар. Перед проколом кожу несколько смещают в сторону. 
Игла вводится строго перпендикулярно и продвигается по верхнему 
краю нижнего ребра, постоянно предпосылая новокаин. Для прокола 
плевры приходится несколько увеличивать усилие. О проникновении 
в плевральную полость свидетельствует чувство «провала» и появле-
ние в шприце при потягивании экссудата. С помощью трехходового 
крана обеспечивают герметичность плевральной полости при отсо-
единении шприца. Полученный экссудат берут для лабораторного, 
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бактериологического и цитологического исследований. Если при мик-
роскопическом исследовании в поле зрения обнаруживается 20-25 
лейкоцитов, то выпот носит серозный характер. Большее количество 
лейкоцитов свидетельствует о нагноении экссудата. Жидкость отса-
сывают до появления отрицательного давления в шприце - при оття-
гивании поршня через иглу содержимое не поступает, а при отпуска-
нии поршень возвращается в исходное положение.  
В некоторых случаях прибегают к выполнению бронхоскопии и 
торакоскопии.  
Бактериологическое исследование. Для бактериологического 
исследования берут экссудат, полученный при пункции плевральной 
полости. Определяют вид возбудителя и чувствительность их к бакте-
риальным препаратам.  
Лабораторная диагностика. В общем анализе крови выявляется 
лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, увеличение СОЭ.  
ЛЕЧЕНИЕ 
 
Для лечения острых плевритов применяются консервативные и 
оперативные методы.  
Консервативная терапия проводится по общим принципам и 
должна включать антибактериальные препараты, дезинтоксикацию, 
стимуляцию защитных сил организма и мероприятия по восстановле-
нию нарушенных функций 
Оперативные методы.  
Одной из наиважнейших задач при лечении острой эмпиемы яв-
ляется быстрая ликвидация гнойного очага в плевральной полости и 
расправление легкого. Этим достигается соприкосновение париеталь-
ного и висцерального листков плевры и их сращение. Облитерация 
гнойной полости обеспечивает излечение больного.  
Применяют закрытый и открытый методы лечения. Чаще ис-
пользуется первый.  
Закрытый метод. К нему относятся пункции плевральной поло-
сти и дренирование. Во время пункции удаляется экссудат, возможно 
введение антибиотиков и антисептиков. Пункции выполняют еже-
дневно. В случае неэффективности пункций прибегают к дренирова-
нию плевральной полости. Для дренирования применяют толстые 
трубки, которые вводятся в плевральную полость с помощью троакара 
или открыто, иногда резецируют ребро. Дренаж вводится в восьмом-
девятом межреберье по задней аксиллярной линии при свободных эм-
пиемах. При осумкованных эмпиемах точкой установки дренажа яв-
ляется межреберье, соответствующее нижней части гнойника. Пред-
почтительнее использовать активную аспирацию, но можно приме-
нять дренажом Бюлау. Гнойный экссудат удаляется постоянно. В ре-
зультате благодаря создаваемому отрицательному давлению листки 
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плевры соприкасаются между собой и склеиваются, гнойная полость 
ликвидируется.  
Открытый метод. Применяется редко. Плевральную полость 
широко вскрывают, удаляют гной, фибрин, секвестры легочной ткани, 
вводят множество дренажей (трубки, тампоны).  
Результаты зависят от сроков начала лечения. Чем раньше оно 
начато, тем лучше исход. Если лечение задерживается, то в спавшемся 
легком развиваются необратимые изменения, а в плевральной полости 
образуется плотная фиброзная ткань (шварты). В таких случаях пол-
ного расправления легких не происходит, формируется остаточная 
полость, процесс переходит в хронический. Лечение хронической эм-
пиемы трудная задача. Основными методами являются оперативные. 
Консервативное лечение играет вспомогательную роль. Применяют 
открытое дренирование полости, декортикацию, торакопластику. При 
открытом дренировании вскрывают полость гнойника, обеспечивается 
отток гноя. Полость постепенно выполняется грануляционной тканью.  
Декортикация - удаление плевры, является наиболее радикаль-
ным методом. Во время оперативного вмешательства удаляют швар-
ты, утолщенная плевра, освобождается и расправляется легкое.  
Торокопластики в настоящее время применяются редко. Основ-
ная цель их применения - обеспечение подвижности грудной клетки 
над остаточной полостью. Благодаря этому сближаются париетальная 
и висцеральная плевра, наступает их сращение. Подвижность грудной 
клетки при торакопластике обеспечивается резекцией ребер.  
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ЛЕКЦИЯ 29 
АНАЭРОБНАЯ КЛОСТРИДИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ. 
ГАЗОВАЯ ГАНГРЕНА. 
СТОЛБНЯК 
 
Острая анаэробная инфекция - это острая тяжелая раневая ин-
фекция, вызываемая анаэробными микроорганизмами.  
 Длительное время к анаэробной инфекции относили газовую 
гангрену.  
В настоящее время анаэробную инфекцию разделяют: 
1. Анаэробная клостридиальная инфекция.  
 анаэробная (газовая) гангрена 
 столбняк.  
2. Анаэробная неклостридиальная инфекция.  
Вопросы этиологии, патогенеза, диагностики и лечения анаэробной 
неклостридиальной инфекции рассматриваются в отдельной лекции. 
Данная посвящена анаэробной клостридиальной инфекции.  
 
АНАЭРОБНАЯ (ГАЗОВАЯ) ГАНГРЕНА 
 
Анаэробная (газовая) гангрена - тяжелая раневая инфекция с 
преимущественным поражением соединительной и мышечной ткани, 
вызываемыми строгими анаэробами. Этот вид раневой инфекции от-
носится к наиболее опасным для жизни осложнениям ран любого ге-
неза (синонимы: анаэробная гангрена, «антонов огонь», белая гангре-
на, газовая гангрена-флегмона, газовый целлюлит, газовый отек, ток-
сическая газово-гангренозная инфекция и пр.). Отличительной чертой 
анаэробной инфекции является отсутствие признаков воспаления и 
превалирование некротических изменений в тканях, развитие выра-
женного отека и газообразования, сопровождающихся выраженной 
интоксикацией организма специфическими токсинами и продуктами 
тканевого распада.  
Впервые анаэробная инфекции мягких тканей описана Амбруа-
зом Паре в 1562 г. Он назвал ее госпитальной гангреной. В 1839 г. 
Вельпо установил связь развития анаэробной инфекции с травмой и 
дал ей название травматической гангрены. Французский хирург Ме-
зоннев в 1853 г дает ей название «молниеносная гангрена». Этот тер-
мин сохранился и до настоящего времени. Большое внимание уделил 
изучению данной инфекции Н. И. Пирогов. Он дал классическое описа-
ние анаэробной инфекции под названием «местный ступор», «острый 
злокачественный отек» и провел анализ причин, способствующих её 
развитию и распространению. Николай Иванович связал развитие 
анаэробной инфекции с «травматической эпидемией», т.е. войной. В 
тоже время он указывал, частота данного заболевания неодинакова в 
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различных войнах. Так во время наступательной франко-прусской вой-
ны анаэробная инфекция наблюдалась реже, чем в период обороны Се-
вастополя. Вариабельность частоты развития анаэробной инфекции он 
связывал с разницей применения оружия, а, следовательно, с различ-
ным характером ранений. Существенную роль он отводил погоде, пи-
танию военнослужащих, их состоянию. Положения, выдвинутые Н. И. 
Пироговым, подтвердились в последующих военных столкновениях.  
Сравнительный анализ частоты развития анаэробной клостри-
диальной инфекции, проведенный Ховардом (1954)показал, что газо-
вая гангрена во время первой мировой войны составляла 5 %, во вре-
мя второй мировой войны - 0,17 %, во время войны в Корее - 0,07 %, а 
летальность при этом была соответственно 27,6 %, 31,3 % и 0 %. В со-
временных локальных конфликтах на просторах СНГ частота разви-
тия клостридиальной анаэробной инфекции невелика и составляет 0,2 
%. Это обусловлено малыми сроками от момента ранения до оказания 
квалифицированной медицинской помощи, своевременностью выпол-
нения первичной хирургической обработки.  
Хотя анаэробная инфекция мягких тканей наиболее часто встре-
чается во время военных действий, в мирное время также можно 
столкнуться с данным заболеванием.  
 
Этиология и патогенез 
 
Характеристика возбудителей.  
Возбудителями анаэробной неклостридиальной инфекции яв-
ляются Cl. perfringens, Cl. oedematiens, Cl. hystoliticum, Cl. Septicum, 
Сl.Sporogenes. Это грамположительные спорообразующие палочки. 
Они строгие (облигатные) анаэробы, которые могут жить и размно-
жаться только без кислорода или воздуха. Вегетативные их формы в 
присутствии кислорода гибнут или образуют споры, капсулы. Среди 
патогенных анаэробов занимают всего около 5 %.  
Анаэробные клостридии выделяют экзотоксины (комплекс ток-
синов и ферментов). Они обладают сильнейшим протеолитическим, 
липолитическим, гемолитическим действием и способствуют быстро-
му расплавлению тканей, свободному распространению в организме и 
тяжелому повреждению практически всех органов и систем. Наиболее 
активными фракциями экзотоксина являются: лецитиназа С, гемоли-
зин, коллагеназа, гиалуранидаза, фибринолизин, нейраминидаза, ге-
магглютинин.  
В ране клостридии, как правило, находятся в ассоциации с не-
спорогенными анаэробами и аэробными микроорганизмами.  
Возбудители газовой гангрены устойчивы к термическому и хи-
мическому воздействию.  
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Источники и механизмы контаминации 
 
Основным местом обитания анаэробов является пищеваритель-
ный тракт. Содержимое кишечника на 20 - 40 % состоит из микроб-
ных тел, из них 97 % - строгие анаэробы. Из кишечника вместе с фе-
калиями они попадают в окружающую среду. Почвы с высоким со-
держанием органических удобрений в 100 % случаев заселены анаэ-
робами. При ранениях инфекция попадает в ткани человека. Наиболее 
часто случаи анаэробной газовой гангрены встречаются в весенне-
осенний период. Исследования показали, что одежда и белье солдат в 
70-100 % случаев загрязнены этими микроорганизмами. В мирное 
время возбудители газовой гангрены обнаруживаются на кожных по-
кровах у 18-25 % больных хирургических стационаров. Поэтому при-
чиной возникновения анаэробной инфекции в мирное время может 
быть недостаточная дезинфекция шприцев, игл, обработка поверхно-
сти кожи в местах инъекции. Bowie (1956), Cooper (1946) описали 
случаи развития анаэробной инфекции после инъекции, при которой 
использовались иглы, хранящиеся в 70° спирте (спирт хорошо кон-
сервирует споры бактерий). Ganley (1955) описал случай развития 
анаэробной инфекции после инъекции в ткани раствора адреналина, и 
показал усиливающее действие адреналина на активность анаэробно-
го токсина.  
Учитывая, что возбудители газовой гангрены являются обли-
гатными анаэробами, для её развития необходимы определенные 
условия. По данным А. Н. Беркутова (1972) анаэробные бактерии вы-
деляются из 60-70 % и даже в 90 % случайных ран, однако клиниче-
ская картина анаэробной инфекции мягких тканей развивается лишь в 
1-2 % этих случаев. Основным из условий является попадание возбу-
дителей в несвойственные им места обитания: в подкожную жировую 
клетчатку, клетчаточные пространства, внутренние полости. Важное 
значение для прогрессирования инфекционного процесса имеют так-
же малое парциальное давление кислорода в тканях и низкий окисли-
тельно-восстановительный потенциал среды. Такие условия могут 
существовать до попадания микроорганизмов в ткани, а могут возни-
кать и в ходе самой инвазии.  
Выделяют факторы, способствующие развитию анаэробной не-
клостридиальной инфекции.  
К ним относятся: 
1. Характер ранения. Обширное повреждение тканей, особенно 
мышц, загрязнение их землей и инородными предметами (обрывками 
одежды и пр.). Чем больше мышечный массив разрушен, тем выше 
степень риска развития клостридиальной инфекции. При повреждении 
костей инфекция развивается в 4 раза чаще. Играет роль и вид раны. 
Наиболее часто она развивается при осколочных, слепых, минно-
взрывных ранениях, когда создаются замкнутые полости и рана недо-
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статочно аэрируется, а также имеется большое количество некротизи-
рованных тканей, инородных тел.  
2. Локализация раны. Играет существенную роль близость раны 
к местам естественного обитания анаэробов - полость рта, дистальные 
отделы пищеварительного канала, верхние дыхательные пути, про-
межность, нижние конечности. Поэтому наиболее часто (в 70 % слу-
чаев) развитие газовой гангрены начинается с нижних конечностей 
(ягодиц, бедер, голеней) и только в 20 % - с верхних конечностей, 
остальные участки тела (10 %). Кроме того, при ранениях нижних ко-
нечностей повреждается большой мышечный массив.  
3. Местные нарушения кровообращения. Все причины, приводя-
щие к нарушению местного кровообращения (жгут, повреждение или пе-
ревязка магистрального сосуда, сдавление повязкой) способствуют разви-
тию анаэробной инфекции, так как создают анаэробные условия. При по-
вреждении магистральных сосудов или их сдавлении возможность воз-
никновения анаэробной инфекции возрастает в 15-20 раз.  
4. Общие нарушения кровообращения. Благоприятные условия 
создаются в результате расстройства гемодинамики при травматиче-
ском шоке, массивной кровопотере.  
5. Снижение резистентности организма больного. Переутомле-
ние, истощение, длительное голодание, охлаждение и различные ли-
шения снижают сопротивляемость организма, поэтому являются фак-
торами, способствующими развитию инфекции.  
6. Низкий уровень хирургической помощи. Несвоевременность 
оказания хирургической помощи раненым, недостаточная иммобили-
зация, ошибки при обработке ран могут быть фактором, способству-
ющим развитию газовой гангрены. Опыт военных хирургов показыва-
ет, что в случае проведения тщательной хирургической обработки в 
первые 3-6 ч после ранения клостридиальная раневая инфекция как 
осложнение огнестрельных ранений не развивается, а при оказании 
хирургического пособия позже 24 ч частота ее достигает 15-50 %.  
7. Климатические и погодные условия. Способствует развитию 
анаэробной инфекции и погодные условия. При холодной и сырой по-
годе повышается количество пострадавших, у которых развивается га-
зовая гангрена. Это обусловлено затруднением проведения элемен-
тарных гигиенических мероприятий, общим охлаждением организма 
Таким образом, контаминация из экзогенного источника проис-
ходит через раны, загрязненные почвой, обрывками одежды, обуви, 
другими инородными телами, а при наличии благоприятных условий 
начинает развиваться инфекционный процесс.  
Инкубационный период (время с момента контаминации до по-
явления первых клинических признаков) у 90 % заболевших составля-
ет 2-7 дней, у 10 % - 8 и более суток.  
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Внедрившись в ткани при наличии большого количества мерт-
вых, размозженных, ишемизированных тканей, служащих питатель-
ной средой, микроорганизмы начинают быстро размножаться. Чем 
больше в зоне внедрения поврежденных тканей, тем более выражена 
их агрессия. Анаэробные клостридии выделяют токсины, обладающие 
большой разрушительной силой, проникают в здоровые участки тка-
ней, повреждают их, развивается некроз. Благодаря этому создается 
питательная среда для дальнейшего размножения микрорганизмов. 
Патологический процесс особенно активно развивается в мышечной 
ткани, так как она является лучшей питательной средой для анаэробов 
из-за наличия в ней большого количества гликогена. Характер патало-
гоанатомических изменений зависит от вида возбудителя. Наиболее 
часто возбудителем является Cl. perfringens. Для него  характерно 
быстрое газообразование в тканях и тяжелая интоксикация. Вторым 
по частоте возбудителем является Cl. oedematiens. Он приводит к бур-
ному развитию отека тканей и очень тяжелой интоксикации. Cl. 
septicus реже, чем два предыдущих возбудителя, является причиной 
развития анаэробной инфекции. Он вызывает геморрагическо-
серозный отек тканей и токсикоз. Cl. histolyticus редко самостоятельно 
вызывает газовую гангрену, но в сочетании с другими приводит к 
быстрому расплавлению тканей и тяжелой интоксикации.  
Выделяют две фазы течения патологического процесса: 
Первая фаза - развтите отека тканей.  
Вторая фаза - развитие гангрены тканей с образованием газа.  
Причина развития отека - реакция тканей на бактериальный 
токсин. Под его воздействием действием стенки сосудов, находящие-
ся в очаге поражения, становятся легко проходимыми для плазмы и 
форменных элементов крови. Отек более выражен в зоне очага внед-
рения. В жидкости, полученной из зоны отека, обнаруживаются ток-
сины, продуцируемые микроорганизмами. Причинами разрушения 
тканей является отек (механический фактор) и действие растворенно-
го токсина (химический фактор).  
Газообразование обусловлено способностью анаэробов расщеп-
лять сахар с образованием газа. Наиболее бурно газообразование про-
исходит при разложении гликогена и белка мышечной ткани. При ло-
кализации инфекционного процесса в подкожной клетчатке количе-
ство образуемого газа невелико, так как здесь количество белка и гли-
когена  значительно меньше.  
Отек и образовавшийся газ вызывают сдавление здоровых тка-
ней, что приводит к нарушению кровоснабжения и их ишемии, с по-
следующим развитием некроза. Способствует переходу инфекции на 
здоровые ткани, распространение отека и газа по межмышечной, под-
кожной и сосудистой клетчатке. Определенным барьером для распро-
странения микроорганизмов являются фасциальные образования.  
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Кроме местных изменений анаэробная инфекция приводит к вы-
раженной интоксикации. Она обусловлена резорбцией в кровь бакте-
риальных токсинов и продуктов распада собственных тканей. В ре-
зультате интоксикации развиваются расстройства жизненно важных 
органов. Воздействие интоксикации усугубляется расстройствами 
водно-электролитного баланса. Обезвоживание обусловлено больши-
ми потерями жидкости в результате экссудации в зоне поражения. 
Причиной смерти является интоксикация и обезвоживание организма.  
 
Классификация 
 
  Существует несколько классификаций газовой гангрены.  
Патологоанатомическая классификация. В ее основе лежат 
главные признаки анаэробной инфекции - отек и газообразование 
(эмфизема), которые в разной степени свойственны отдельным видам 
возбудителей.  
Согласно данной классификации выделяют следующие формы: 
эмфизематозную, отечную (токсическую), смешанную, некротиче-
скую (гнилостную), флегмонозную и тканерасплавляющую. Каждая 
из них имеет особенности патологических изменений.  
Эмфизематозная (классическая) форма. Характерно преоблада-
ние газообразования (эмфиземы) в тканях над развитием отека.  
Основным возбудителем при этой форме является Cl. 
perfringens. Встречается в 20 % случаев. По клиническому течению 
она легче, чем отечная и смешанная. Летальность достигает 37 %.  
Отечная (токсическая) форма. Характерно развитие выражен-
ного токсикоза и преобладание отека тканей над газообразованием. 
Основным возбудителем является Cl. oedematiens. Встречается в 35 % 
случаев. Летальность достигает 52 %.  
Смешанная форма. Характерно параллельное развитие отека и 
эмфиземы. Возбудители- ассоциации токсических и газообразующих 
анаэробов. Отмечается в 30 % случаев. Летальность достигает 44 %.   
Некротическая (гнилостная) форма. Характеризуется превали-
рованием процесса распада тканей. В тканях развивается путридный 
процесс, связанный с развитием спор малопатогенных возбудителей, 
которые своим действием на ткани способствуют размножению глав-
ных возбудителей анаэробной инфекции. Возбудителем этой формы 
инфекции обычно является Cl. sporogenes. Встречается в 10 % случаев.  
Течение более благоприятное. Летальность 9,3 %.  
Флегмонозная форма. Характерно развитие нагноения, вызван-
ное присоединением вторичной инфекции. Эмфизема и отек слабо 
выражены. Не имеет тенденции к распространению. Встречается в 5 
% случаев. Эта форма протекает относительно благополучно и подда-
ется хирургическому лечению. Летальность 10,3 %.  
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Тканерасплавляющая форма. Характерно массивное расплавле-
ние тканей. Течение бурное, крайне тяжелое. Встречается редко (0,6 
%). Летальность очень высокая, Только ранняя ампутация позволяет 
спасти 10 % больных.  
Клиническая классификация. Выделяют молниеносную и 
острую формы.  
Молниеносная развивается через несколько часов после травмы. 
Характерно бурное течение, смерть наступает в течение 1-2 суток.  
Острая форма. Относятся все остальные случаи.  
Анатомическая классификация.  
Эпифасциальная форма (клостридиальный целлюлит, эпифасци-
альная газовая гангрена) – это локальное поражение. Процесс локали-
зуется над фасциями. Прогноз благоприятный. Редко прибегают к ам-
путации.  
Субфасциальная форма (клостридиальный некротический мио-
зит). Характерно распространение процесса в подфасциальных про-
странствах с поражением мышц. Протекает бурно, быстро распро-
страняется на окружающие ткани.  
 
Клиническая картина 
 
Клиническая картина анаэробной гангрены складывается из об-
щих и местных симптомов.  
Общие симптомы. Анаэробная инфекция сопровождается вы-
раженной интоксикацией и обезвоживанием организма.  
Наиболее ранними симптомами анаэробной инфекции являются: 
 неадекватное поведение больного (беспокойство, возбуж-
дение или наоборот, заторможенность, адинамия); 
 выраженная слабость; 
 субфебрильная температура тела;  
 выраженная тахикардия (100-110 уд. в мин); 
 одышка.  
В дальнейшем состояние утяжеляется. Характерны возбуждение 
больного, высокая температура, нарастание тахикардии до 120-130 уд. 
в минуту, Пульс при этом слабого наполнения, артериальное давление 
снижено. При дальнейшем прогрессировании процесса состояние 
больного ухудшается, больной бредит, высоко лихорадит, артериаль-
ное давление снижено, пульс 120-140 уд. в минуту, слабого наполне-
ния и напряжения. Отмечается сухость кожных покровов и слизистых, 
они могут быть инктеричными. При развитии токсико-инфекционного 
шока наступает потеря сознания. Психическое состояние больных 
может служить критерием оценки тяжести заболевания и эффектив-
ности проводимого лечения.  
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Температура тела обычно значительно повышается. При лока-
лизованных формах заболевания и умеренной токсемии может быть 
устойчивая субфебрильная температура. Критические перепады тем-
пературы тела отсутствуют, только при тяжелом токсическом шоке 
температура может значительно понижаться. В периферической крови 
отмечается увеличение количества лейкоцитов со сдвигом формулы 
влево и относительной или абсолютной лимфопенией, нарастание 
анемии.  
 
Местные симптомы 
 
Боли. Наиболее ранним и постоянным признаком анаэробной 
инфекции являются боли в ране.  
Больные чаще всего жалуются на ощущение чувства распирания 
или выраженного сдавления в области раны. Постепенно они усили-
ваются по мере нарастания отека и повышенного газообразования в 
пораженных и пограничных тканях. Боли становятся интенсивными, 
носят постоянный характер, плохо поддаются действию даже нарко-
тических анальгетиков. Часто боли локализуются по ходу сосудисто-
нервного пучка.  
Внешний вид раны. Выделяют три формы анаэробной инфек-
ции.  
1. Преимущественное поражение мышц (клостридиальный мио-
зит). Считается классической формой.  
2. Преимущественное поражение подкожной клетчатки и со-
единительной ткани (клостридиальный целлюлит). Это отечно-
токсичная форма.  
3. Смешанная форма. Одинаково вовлечены все виды тканей.  
В зависимости от формы местные изменения несколько отли-
чаются.  
Внешний вид раны очень быстро изменяется при любой из вы-
шеперечисленных форм.  
При развитии анаэробного миозита ткани ее приобретают без-
жизненный вид, покрыты грязно-серым налетом, отделяемого не мно-
го, оно серозно-геморрагического характера. Из раны выбухают туск-
лые, восковидные, лишенные эластичности мышцы. В дальнейшем 
они приобретают вид вареного мяса. В центре раны выраженный мио-
лиз. При захвате инструментом мышцы распадаются. В жировой 
клетчатке и мышцах отмечается скопление газа. Края раны отечны.  
В случае развития клостридиального целлюлита на первое место 
в клинической картине выступает быстро прогрессирующий отек тка-
ней. Кожа напряжена, блестит, обескровлена, при дальнейшем разви-
тии патологического процесса появляются пятна бронзового или 
бронзо-зеленовато-голубого цвета. Появляются участки отслойки 
эпидермиса с образованием пузырей, наполненных желтоватой или 
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коричневатой жидкостью. Отек нарастает быстро, охватывая сегмент 
конечности, кожа растягивается, складки сглаживаются. Выявляется 
положительный симптом Мельникова или симптом лигатуры (шелко-
вая нить, завязанная вокруг конечности вблизи раны через 1,5-2 часа, 
вследствие нарастающего отека, погружается в кожу). Если рана была 
зашита наглухо, то швы “врезаются”. О наличии отека свидетельству-
ет углубления у корня волос. Мышцы при данной форме выглядят 
жизнеспособными.  
Клостридиальный миозит встречается реже, чем клостридиаль-
ный целлюлит.  
Наличие газа в тканях является частым, но не обязательным 
симптомом. Газообразование начинается в глубоких слоях тканей, по-
этому его трудно определить в начальном периоде. В дальнейшем он 
распространяется по рыхлой соединительной и жировой прослойке, 
скапливается в жировой клетчатке и мышцах. Распространение в тка-
ни происходит довольно быстро, через несколько часов он может 
определяться в участках тела, далеко расположенных от зоны раны. 
Наличие газа в тканях определяют пальпаторно. Появляется симптом 
крепитации, при надавливании на ее края выделяются пузырьки газа. 
Могут выявляться симптомы лезвия бритвы, шпателя, пробки шам-
панского.  
Симптом лезвия бритвы. При бритье кожи вокруг раны слышны 
металлические звуки.  
Симптом шпателя. При постукивании шпателем слышен харак-
терный тимпанит.  
Симптом пробки шампанского. В результате скопления газа в 
ране при извлечении из неё тампона слышен хлопающий звук.  
Если патологический процесс сопровождается преимуществен-
ным газообразованием в тканях, а межтканевой жидкости почти нет, 
ткани остаются «сухими». Они пропитываются пузырьками газа, вы-
деляющимися наружу с шипением. По образному выражению А.Д. 
Павловского «ткани кипят под ножом, как крутой кипяток».  
Выше отмечалось, что отделяемое из раны обычно скудное, су-
кровичного характера, но может быть и грязно-бурым, желеобразным. 
Изменение экссудата - уменьшение его, сухость тканей - является не-
благоприятным прогностическим признаком. Увеличение количества 
отделяемого серозного характера указывает на стихание процесса. В 
случае присоединения вторичной гнойной инфекции отделяемое ста-
новится гнойным. Края раны становятся гиперемированными. В слу-
чае присоединения гнилостной инфекции появляется запах разлагаю-
щихся тканей.  
Анаэробная клостридиальная инфекция может протекать в виде 
ограниченной газовой флегмоны, распространенной газовой флегмо-
ны и газовой гангрены. При развитии газовой гангрены конечность 
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бледная с голубоватым или коричневым отеком. Объем пораженной 
конечности в 3-4 раза больше здоровой за счет выраженного отека. На 
коже пузыри с геморрагическим или бурым содержимым. На ощупь 
конечность холодная, чувствительность в дистальных отделах и пуль-
сация сосудов отсутствуют, нарушены активные движения в суставах.  
Для локализованного процесса характерно медленное прогрес-
сирование патологического процесса (медленно прогрессирующая 
форма). Инфекция развивается постепенно, боль мало выражена, ин-
токсикация умеренная. При распространенных формах патологиче-
ские изменения и интоксикация нарастают быстро (быстро прогресси-
рующая форма).  
Диагностика анаэробной инфекции мягких тканей осно-
вывается в первую очередь на определении клинических симптомов. 
К признакам, позволяющим заподозрить развитие газовой гангрены 
уже в ранние сроки, относятся: расположение патологического очага в 
специфических для него местах (обычно зоны мышечных массивов), 
боль, высокая температура тела, увеличение объема конечности. Со-
четание таких симптомов, служит показанием к немедленной ревизии 
раны. В дальнейшем отмечается появление и нарастание вышеопи-
санных местных и общих симптомов.  
Из инструментальных методов исследования можно применять 
рентгенографию. При эмфизематозной форме выявляется скопление 
газа в тканях.  
С целью уточнения диагноза применяются бактериологические 
исследования. Самым быстрым и довольно достоверным является 
микроскопия мазков отпечатков. Она дает возможность обнаружить 
от 3 до 6-8 видов бактерий. Забор отделяемого из раны и тканей из 
очага поражения осуществляют из разных участков и сразу на пред-
метных стеклах готовят мазки. Стекла высушивают над пламенем го-
релки, охлаждают и прокрашивают мазки в течение 1 минуты метиле-
новым синим. Производят повторное отмывание и высушивание пре-
парата, затем выполняют микроскопию. Безусловным подтверждени-
ем анаэробной инфекции является выявление большого количества 
«грубых» палочек, расположенных среди фрагментированных мы-
шечных волокон. Этот метод считается довольно точным и позволяет 
в короткие сроки установить возбудителя.  
Выращивание культуры микробов в анаэробной среде разумеет-
ся более точный метод. Однако, учитывая, что данный вид инфекци-
онного процесса требует срочного проведения лечебных и эпидемио-
логических мероприятий, то оно имеет ретроспективное значение. Ре-
зультат можно получить только через 1-2 дня.  
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Лечение 
 
Лечение анаэробной инфекции является трудной задачей. Весь 
лечебный комплекс должен включать следующие компоненты: 1) 
своевременное и адекватное оперативное вмешательство, обеспечи-
вающее санацию раневого очага; 2) применение антибактериальных 
средств ;3)нейтрализация действия циркулирующих токсинов; 4) сти-
муляция защитных реакций организма больного; 5) коррекция разви-
вающихся нарушений функций органов и систем.  
 
Методы оперативного лечения 
Рассчитывать на успех без выполнения оперативного вмеша-
тельства при анаэробной клостридиальной инфекции не приходится.  
Операцию необходимо выполнять при первом подозрении на специ-
фический характер инфекции, промедление хотя бы на несколько ча-
сов уменьшает шансы на спасение. Методом выбора является хирур-
гическая обработка. Основной целью является рассечение и дрениро-
вание пораженных тканей с целью максимально возможного удаления 
экссудата, иссечение некротизированных тканей. Разрез кожи в зоне 
расположения патологического процесса следует начинать с границы 
отека или измененной кожи с последующим широким рассечением 
подлежащих тканей и тщательной ревизией образовавшейся раны. 
Характер оперативного вмешательства зависит от локализации очага 
инфекции и степени распространения инфекционного процесса.  
При выполнении операции применяют следующие виды опера-
тивных пособий: 
 широкое рассечение пораженных тканей; 
 иссечение пораженных тканей; 
 ампутация (экзартикуляция) конечности.  
Широкое рассечение пораженных тканей. Для этого используют 
“лампасные” разрезы. Выполняют от 2 до 5-6 разрезов. Рассекается 
кожа, подкожная клетчатка, вскрываются апоневрозы и фасциальные 
влагалища. Глубина разреза должна соответствовать глубине распро-
странения инфекционного процесса. Широкие разрезы со вскрытием 
фасций создают хорошие условия для аэрации раны, удаления из нее 
жидкости и растворенных в ней токсинов, обеспечивают декомпрес-
сию мышц.  
Иссечение пораженных тканей (некрэктомия). Производят иссе-
чение пораженных тканей (клетчатки, фасций, мышц). Она должна 
выполняться в пределах анатомического образования без нарушения 
целостности фасциальных образований, препятствующих распростра-
нению процесса на здоровые ткани.  
Ампутация (экзартикуляция) конечности. Данные оперативные 
пособия следует расценивать как операции отчаяния. В таких случаях 
ценой потери конечности спасается жизнь.  
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Показаниями к ампутации являются: 
1. нежизнеспособность сегмента конечности, пораженного 
анаэробным процессом; 
2. крайне тяжелое состояние больного.  
Техника ампутаций при анаэробной клостридиальной инфекции 
имеет некоторые особенности. Они заключаются в следующем:  
1. разрез кожи производят выше визуально определяемой зоны 
жизнеспособных тканей; 
2. в случаях отека или скопления газа в тканях выше уровня ам-
путации производят рассечение тканей с вскрытием фасциальных фу-
тляров; 
3. швы на культю не накладываются.  
Операции завершают рыхлым дренированием марлевыми там-
понами, пропитанными растворами детергентов или антисептиков. 
Возможно применение сорбентов. Хорошо зарекомендовал себя в та-
ких случаях метод обработки раневой поверхности пульсирующей 
струей растворами антисептика (0,5 % раствор диоксидина с 1 г мет-
ронидазола или 0,02 % раствор хлоргексидина) с последующим ваку-
умированием. Если у больного имеется перелом, накладывается ске-
летное вытяжение. Применять гипсовые повязки нельзя.  
В послеоперационном периоде требуется производить перевязки 
с антисептиками (перекись водорода, хлоргексидин, диоксидин) не-
сколько раз в день, а также повторные многократные хирургические 
обработки.  
 
Консервативное лечение 
 
Консервативное лечение анаэробной клостридиальной инфекции 
включает интенсивную терапию во время предоперационной подготов-
ки, оперативного вмешательства и в послеоперационном периоде.  
Предоперационная подготовка. Проводят лечение, направлен-
ное на стабилизацию гемодинамики и устранение гиповолемии, вос-
полнение массивных белковых потерь, устранение анемии, детокси-
кацию. Для этого назначается массивная инфузионно-
трансфузионную терапия.  
В послеоперационном периоде больному необходимо обеспе-
чить покой, полноценное питание. Продолжают проводить массивную 
инфузионно-трансфузионную терапию, до 4 л жидкости в сутки (по-
лиионные растворы, кровезамещающие жидкости дезинтоксикацион-
ного действия, препараты, улучшающие микроциркуляцию, растворы 
глюкозы, белковые растворы). Эффективными средствами являются 
методы экстракорпоральной детоксикации (гемосорбция, плазмафе-
рез, УФО крови).  
 
Антибактериальная терапия 
 
Препаратом выбора является пенициллин, применяют в больших 
дозах (20-50 млн. ЕД/сут) преимущественно внутривенно. Кроме этого 
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используют клиндамицин 300-600 мг внутримышечно каждые 6-8 ча-
сов; хлорамфеникол 3-4 г/сут или метронидазол 2 г/сут. Эффективен 
ряд новых антибиотиков цефотаксим, тиенам, аугментин.  
Антибактериальные препараты необходимо назначать сразу с 
момента установления диагноза анаэробной инфекции и применять в 
максимально допустимых дозах.  
 
Серотерапия 
 
Применение противогангренозных сывороток при лечении газовой 
гангрены в настоящее время является дискутабельным. Одни авторы счи-
тают их применение бесполезным и даже опасным, другие признают се-
ротерапию оправданным методом лечения. Если полагаться на мнение 
военных хирургов, имеющих опыт в современных локальных конфлик-
тах, то следует считать данный метод оправданным.  
Применяют специфические противогангренозные сыворотки. 
Используют поливалентную сыворотку, содержащую в одной ампуле 
антитоксины против трех видов возбудителей газовой гангрены (Cl. 
perfringens, oedematiens, septicum no 10 000 ME.). Лечебная доза со-
ставляет 150 000 ME (по 50 000 ME сыворотки каждого вида). Сыво-
ротку вводят внутривенно медленно, капельно (1 мл в минуту), пред-
варительно растворив 100 мл сыворотки в 400 мл физиологического 
раствора хлорида натрия. Перед введением основной дозы следует 
провести внутрикожную пробу разведенной 1:100 сывороткой из тест-
ампулы (0,1 мл). Если диаметр папулы 10 мм и более с гиперемией 
вокруг, то проба положительная. При отрицательной внутрикожной 
пробе вводят 0,1 мл сыворотки подкожно. При отсутствии реакции в 
течение 30 мин, вводят основную дозу сыворотки внутривенно.  
В целях предупреждения анафилактического шока перед её вве-
дением вводят кортикостероиды, антиигистаминные препараты, хло-
ристый кальций, новокаин.  
После определения возбудителя вводят соответствующую од-
ноименную сыворотку.  
 
Гипербарическая оксигенация 
 
Гипербарическая оксигенация (ГБО) является эффективным ме-
тодом лечения анаэробной клостридиальной инфекции. Применение 
данного метода основано на двух механизмах. Во-первых, гипероксия 
оказывает антибактериальное действие на анаэробные микроорганиз-
мы. Во-вторых, устраняет тканевую гипоксию, которая создает благо-
приятные условия для развития анаэробов. Имеются также данные, 
что ГБО повышает активность действия антибиотиков и стимулирует 
фагоцитоз.  
Применение ГБО позволяет уменьшить объем оперативного 
вмешательства, избежать ранних ампутаций конечности. Однако, не-
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смотря на эффективность данного метода, следует отметить, что  его 
роль не должна преувеличиваться в ущерб хирургическому, антибакте-
риальному и антитоксическому воздействию. Принципы хирургическо-
го лечения остаются неизменными. Кроме того, лечение с помощью 
ГБО следует проводить с учетом индивидуальной переносимости.  
 
ПРОФИЛАКТИКА АНАЭРОБНОЙ КЛОСТРИДИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ 
 
Летальность при анаэробной клостридиальной инфекции, не-
смотря на применение современных методов лечения, остается высо-
кой. Поэтому актуальными остаются вопросы профилактики развития 
данной патологии.  
Комплексная профилактика анаэробной инфекции ран включает 
следующие мероприятия: 
 предупреждение и лечение травматического шока, анемии; 
 ранняя хирургическая обработка открытых повреждений с 
широким дренированием ран с помощью активных и проточ-
но-промывных дренажей; 
 применение антибиотиков; 
 введение противогангренозных сывороток.  
Предупреждение и лечение травматического шока и анемии. В 
случае развития травматического шока, а также при массивных крово-
течениях в тканях развивается гипоксия, что создает благоприятную 
основу для развития анаэробной инфекции. Поэтому проведение про-
тивошоковых мероприятий, адекватное и своевременное возмещение 
кровопотери являются важным элементом профилактических меро-
приятий.  
Ранняя хирургическая обработка открытых повреждений. Явля-
ется существенным элементом профилактических мероприятий. В 
случаях, когда велик риск развития газовой гангрены (массивное по-
вреждение тканей и интенсивное загрязнение раны) хирургическая 
обработка имеет некоторые особенности. Производят широкое рас-
крытие раневого канала, максимально иссекают некротизированные 
ткани. Завершают её дренированием, применяя активные и проточно-
промывные дренажи. При очень большом риске избегают наложение 
швов, рану оставляют открытой и применяю кислородообразующие 
антисептики. Обязательно осуществлять иммобилизацию.  
Антибиотикотерапия. Применяют соответствующие антибиоти-
ки в больших дозах (см. раздел лечение) до развития инфекционного 
процесса в ране.  
Введение противогангренозных сывороток.  
Является методом специфической профилактики. Вводится по-
ливалентная противогангренозная сыворотка в профилактической до-
 141 
зе (30 000 АЕ по 10 000 АЕ против основных возбудителей инфекции 
- Cl. perfringens, Cl. oedematiens, Cl. septicum) внутримышечно.  
 
Санитарно-гигиенический режим в отделении и палате  
для больных с анаэробной инфекцией 
 
Обязательным элементом лечения больных с анаэробной кло-
стридиальной инфекции является строгое соблюдение санитарно-
эпидемиологических мероприятий. Они основаны на том, что основной 
путь передачи возбудителей контактный. В случае госпитализации в 
отделение или развитии у уже находящегося в стационаре больного 
анаэробной клостридиальной инфекции необходимо выполнить ряд ор-
ганизационный мероприятий. В первую очередь больной должен быть 
изолирован. О случае в кратчайшие сроки сообщается администрации 
лечебного учреждения и в санитарно-эпидемиологическую станцию. В 
отделении устанавливается строжайший инфекционный режим, пре-
кращается госпитализация больных и осуществляется максимально 
возможная выписка на амбулаторное лечение. Санитарно-
эпидемиологические мероприятия проводятся совместно и под контро-
лем представителей санитарно-эпидемиологической станции.  
Больной должен быть помещен в изолированное помещение с 
отдельным входом. Желательно чтобы оно имело автономную при-
точно-вытяжную вентиляцию. Отделка стен, потолков должна позво-
лять проводить неоднократную механическую и химическую дезин-
фекцию. Она производится не реже 2 раз в день влажным способом. 
Для обработки используют 6 % раствор перекиси водорода и 0,5 % 
раствор моющего средства. Весь уборочный материал и приспособле-
ния маркируются и после использования подвергаются автоклавиро-
ванию при 2 атм в течение 20 минут.  
Обслуживать больного должен специально выделенный персо-
нал, не участвующий в лечении других пациентов. Перед входом в 
палату медработники переодеваются в специальные халаты и бахилы, 
надевают клеенчатые фартуки. Весь перевязочный материал сжигает-
ся. Для выполнения хирургической обработки и перевязок выделяется 
отдельный инструментарий, который в дальнейшем подвергается со-
ответствующей дезинфекции и стерилизации. Посуда, использованная 
больным, замачивается в 2 % растворе гидрокарбоната натрия и кипя-
тится в течение 90 минут.  
После окончания лечения больного нательное и постельное бе-
лье подвергается дезинфекции в камере по режиму для споровых 
форм бактерий.  
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СТОЛБНЯК 
 
Столбняк - специфическая форма раневой инфекции, характери-
зующаяся минимальными местными проявлениями и тяжелой общей 
интоксикацией организма с преимущественным поражением ЦНС, 
сопровождающиеся тоническими и клоническими судорогами. Назва-
ние происходит от греческого слова tetanus - оцепенение, судорога.  
Столбняк всегда был неизбежным спутником войн, когда 
наблюдалось большое количество травм. В истории прошлых войн 
столбняк встречался часто. Во время Великой Отечественной Войны 
он наблюдался в 0,06-0,07 % случаев, летальность при этом заболева-
нии достигала 75 % и более. Однократная бомбардировка Манилы - 
столицы Филиппин - в годы второй мировой войны привела к одно-
моментному возникновению среди мирного населения 500 случаев 
столбняка. Но и в мирное время встречаются случаи заболевания. За-
болеваемость столбняком в различных странах колеблется в широких 
пределах. Зависит это от ряда факторов. Чем ближе страна к экватору, 
тем выше заболеваемость. Больше случаев в странах с развитым жи-
вотноводством, так как имеется повышенная обсеменность почвы 
возбудителем столбняка. Самый высокий уровень заболеваемость ре-
гистрируется в Индокитае, Индии, Центральной и Южной Америке. 
Обусловлено это не только климатическими условиями, но и низким 
уровнем профилактической медицины. Только в Индии от столбняка 
погибает людей больше, чем от всех инфекционных и паразитарных 
заболеваний, вместе взятых. В странах СНГ благодаря массовому 
применению специфической серопрофилактики в сочетании с ранней 
первичной хирургической обработкой раны удалось добиться сниже-
ния заболеваемости столбняком. Однако полностью избежать случаев 
заболевания не удается. Наибольшая заболеваемость регистрируется в 
Средней Азии и Закавказье, на Украине, в Молдове, Краснодарском и 
Ставропольском краях. Летальность остается очень высокой, достигая 
40-50 % даже в учреждениях, специализирующихся на лечении этой 
инфекции. По данным ВОЗ от столбняка ежегодно умирают более 
160000 человек, что превышает число умерших от холеры, оспы, чу-
мы, бешенства, вместе взятых. Обусловлено это, прежде всего тем, 
что профилактика проводится не всегда, а лечение значительно запаз-
дывает, даже при наличии симптомов заболевания.  
 
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
  Клинические проявления столбняка описал Гиппократ. Н. И. Пи 
рогов впервые указал, на инфекционную природу его. Возбудитель 
столбняка - Cl. tetani - представляет собой грамположительную споро-
образующую палочку с булавовидным утолщением на конце. Широко 
распространенная в природе, в пробах земли палочка столбняка обна-
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руживается в 20-100 % случаев. Является строгим анаэробом, высоко-
чувствительным к кислороду. Возбудитель столбняка, благодаря спо-
собности к спорообразованию устойчив к влиянию факторов внешней 
среды и сохраняет жизнеспособность на протяжении многих лет в са-
мых неблагоприятных условиях. Они могут выжить при кипячении и 
при сухом нагревании до 150˚С в течение 1 часа.  
В организм человека возбудитель столбняка проникает через 
входные ворота, которыми могут стать любые повреждение кожи или 
слизистой оболочки (раны, ожоги, отморожения, трофическая язва, 
потертости). Анализ случаев заболевания показал, что основной при-
чиной общего столбняка в мирное время (87-95 %) с нередкими смер-
тельными исходами (35-42 %) являются мелкие, на первый взгляд со-
вершенно “невинные” травмы - занозы, внедрение осколков стекла, 
порезы и загрязненные колотые раны. Чаще всего эти микротравмы 
располагаются на подошвенной поверхности стоп. Поэтому столбняк 
иногда называют болезнью “босых ног”. Для столбняка характерна се-
зонность, чаще случаи заболевания встречаются в летний период. 
Возможно проникновение возбудителя и во время родов, абортов, при 
нарушении правил асептики во время выполнения процедур и опера-
ций (пункции гематом, вскрытие просвета полых органов). Попадание 
возбудителя в рану не всегда приводят к развитию болезни. Для раз-
вития инфекционного процесса необходимы определенные условия:  
 проникновение вирулентного возбудителя; 
 достаточное количество микроорганизмов; 
 наличие нежизнеспособных тканей в ране; 
 ишемия тканей при длительном нахождении жгута на конеч-
ности; 
 наличие инородных тел в ране;  
 запоздалая первичная обработка раны; 
 снижение резистентности организма;  
После проникновения возбудителя в организм начинается инку-
бационный период. Он длится от 4 до 14 дней. Чем короче инкубаци-
онный период, тем тяжелее протекает инфекционный процесс. Забо-
левание с инкубационным периодом менее 7 суток без лечения приво-
дит к летальному исходу, а при длительности этого периода свыше 10 
дней прогноз более благоприятный.  
Продолжительность инкубационного периода зависит от: 
 вирулентности и количества столбнячной палочки, проник-
шей в рану; 
 локализации и характера раны; 
 иммунологической резистентности организма.  
 
Патогенез заболевания обусловлен действием столбнячного 
токсина. Cl. tetani в процессе ее жизнедеятельности в тканях организ-
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ма вырабатывает экзотоксин, состоящий из двух фракций: тетано-
спазмин и тетанолизин. Основной фракцией является тетаноспазмин. 
Он вызывает поражение ЦНС и судорожный синдром, чем и обуслав-
ливает основную клиническую картину. Вторая фракция – тетаноли-
зин. Этот токсин вызывает гемолиз эритроцитов и не играет решаю-
щего значения в клиническом течении инфекции.  
Тетаноспазмин - сильнейший нейротропный яд. Он, всасываясь 
в тканях, проникает в кровь и лимфу и распространяется по всему ор-
ганизму, проникая через гематоэнцефалический барьер, попадает в 
центральную нервную систему. Кроме того, поступая в нервные ство-
лы, он распространяется по пери- и эндоневральным щелям, продви-
гаясь к двигательным центрам спинного и продолговатого мозга.  
Эти структуры обладают особой чувствительностью к тетано-
токсину. Тетанотоксин избирательно поражает структуры, ответ-
ственные за функцию центрального торможения, а именно вставоч-
ные нейроны полисинаптических рефлекторных дуг. Результатом та-
кого воздействия является выпадение тормозного компонента двига-
тельного акта, в то время как процессы возбуждения остаются на 
прежнем уровне активности. Имеется также специфическоие пораже-
ния высших вегетативных центров, что проявляется вегетативными 
расстройствами. Прямое патологическое влияние токсина на сердце, 
легкие, кровь, печень также играет определенную роль.  
Классификация столбняка 
1. По механизму проникновения микроорганизма: 
 раневой; 
 послеожоговый; 
 послеродовый; 
 столбняк новорожденных; 
 послеоперационный; 
 криптогенный (без выявленных ворот внедрения).  
2. По распространенности: 
 общий столбняк (первично-общий, нисходящий, восходящий); 
 местный столбняк.  
3. По клиническому течению: 
 острый; 
 подострый; 
 стертые формы.  
 
Клиническая картина и диагностика столбняка 
 
Диагностика столбняка на ранней стадии затруднительна. Только в 
период разгара заболевание имеет яркую клиническую симптоматику.  
В начальный период общие и местные признаки маловыражены. 
Больные жалуются на общее недомогание, разбитость, повышенную 
раздражительность, чувство напряжения, головную боль, бессонницу, 
обильную потливость, боли в затылке и спине, парестезии на лице, за-
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труднения при глотании пищи. В зоне “входных ворот“ могут появ-
ляться жжение и покалывание, дергающие боли с иррадиацией их по 
нервным стволам, фибриллярные подергивания мышц.  
Появление вышеуказанных признаков требует проведения целе-
направленного обследования больного. При наличии раны производят 
перевязку, во время которой тщательно осматривают рану. В случае 
развития столбняка можно заметить самопроизвольные судорожные 
сокращения мышц в ране, мышечное подергивание появляется при 
дотрагивании. Осматривая больного, выявляют гиперрефлексию и ри-
гидность мышц. Оценивают мышечный тонус - жевательных (отведе-
ние нижней челюсти), ригидность мышцы затылка (путем сгибания 
головы), мышц глотки (по акту глотания).  
В период разгара заболевания основными симптомами являются 
мышечная гипертония, ригидность, тонические и клонические судо-
роги. У больных сохраняются выше перечисленные общие симптомы. 
Больные жалуются на чувство страха, бессонницу, повышенную воз-
будимость, вздрагивание, потливость, повышение температуры тела. 
В дальнейшем появляются симптомы “классической” триады - тризм, 
дисфагия, ригидность затылочных мышц. Появляется и нарастает ги-
пертонус поперечно-полосатой мускулатуры. Локализация первичных 
нарушений мышечного тонуса зависит от формы столбняка. В случае 
восходящей, мышечная ригидность появляется в начале в области ра-
ны. При нисходящем столбняке первой поражается жевательная му-
скулатура и мышцы лица. У больного появляется своеобразное выра-
жение лица, сочетание страдания и одновременно улыбки - risus sar-
donicus. Углы рта опускаются, область рта и веки сморщиваются, 
мышцы лица периодически подергиваются. Появляется регидность 
мышц затылка, дисфагия (спазм глоточной мускулатуры). Мышечная 
ригидность постепенно распространяется на длинные мышцы спины, 
туловища, проксимальные отделы конечностей. Очень рано появляет-
ся напряжение мышц передней брюшной стенки, поэтому иногда 
больным выполняют необоснованные лапаротомии.  
При дальнейшем прогрессировании столбняка на фоне нараста-
ющей спастической ригидности возникают клонические судороги. В 
первое время они развиваются только при воздействии внешних раз-
дражителей (яркий свет, громкий звук, грубые и болезненные врачеб-
ные манипуляции). В дальнешем они возникают спонтанно. Мышеч-
ный гипертонус нарастает, появляются признаки дыхательной недоста-
точности. Во время приступа клонических судорог больной находится 
в типичном положении, развивается опистотонус. Туловище и нижние 
конечности дугообразно изогнуты. Больной касается постели только 
затылком и пятками. Сильные судорожные приступы могут привести к 
возникновению переломов X-XII грудных позвонков. Иногда происхо-
дят разрывы полых органов. Судороги сопровождаются выраженными 
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болями в мышцах. Продолжительность судорог - от нескольких секунд 
до нескольких минут. Сознание в это время сохраняется. Во время оче-
редного приступа клонико-тонических судорог может наступить оста-
новка дыхания (апноэтический криз), которая нередко приводит к 
смерти. Причинами смертельной асфиксии являются ларингоспазм, 
обусловленный вовлечением мышц гортани и нарушение движения 
диафрагмы. Одновременно имеются признаки интоксикации: высокой 
температура тела, тахикардия, повышенная потливость.  
Степень клинических проявлений различна, зависит от тяжести 
заболевания.  
Выделяют 4 степени тяжести.  
I степень. Инкубационный период составляет 3 недели. Имеет-
ся умеренный гипертонус мышц спины, брюшного пресса. Клониче-
ские судороги легкие и непостоянные, без расстройства дыхания. 
Больные могут жевать и проглатывать пищу. Симптомы самостоя-
тельно исчезают в течение 2-3 недель.  
II степень. Инкубационный период 2 недели. Мышечный ги-
пертонус умеренно выраженный. Клонические судороги редкие не со-
провождаются нарушением дыхания. В значительной степени затруд-
нены жевание и глотание пищи. Клинические проявления либо вовсе 
не нарастают, либо прогрессируют очень медленно. Продолжитель-
ность болезни не превышает 3 недели.  
III степень. Инкубационный период колеблется от 9 до 15 суток 
Характерны сильные приступы клонико-тонических судорог с рас-
стройствами дыхания. Частота и сила судорог прогрессирует букваль-
но по часам. Резко выражен тризм, из-за расстройства глотания боль-
ного невозможно кормить через рот. Отчетливо выявляются признаки 
интоксикации. Температура тела поднимается до 39С и выше, пульс 
120-140 уд. в мин.  
IV степень. Инкубационный период 5-8 суток. Клиническая 
картина резко выраженна. Судорожные приступы возникают часто, с 
постоянной угрозой развития асфиксии. В ближайшие 1-2 суток, не-
смотря на проведение лечения, приступы судорог учащаются и усили-
ваются. Температура тела поднимается до 40-41С, причем имеется 
тенденция к её дальнейшему росту. Гипертермия может стать причи-
ной остановки сердца. Тахикардия до 120-160 уд. в мин. Отмечается 
наклонность к гипотензии.  
Тяжесть заболевания зависит от ряда факторов: количества про-
никшего возбудителя и его вирулентности, реактивности организма 
больного, локализации раны, степени разрушения тканей в ней.  
Основным для диагностики столбняка являются клинические 
проявления. Бактериологические исследования для подтверждения 
столбняка не имеют практического значения. В абсолютном большин-
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стве наблюдений к началу заболевания возбудитель исчезает из раны, 
а тетанотоксин – из крови.  
Дифференцируют столбняк от других заболеваний, сопровож-
дающимися судорогами. Руководствуются при этом следующими 
дифференциально-диагностические особенностями столбняка.  
1. Для столбняка патогномонична “классическая” триада: 
тризм, дисфагия и ригидность затылочных мышц.  
2. Течение столбняка отличается непрерывным нарастанием 
однажды возникших клинических симптомов (“светлые” 
промежутки отсутствуют).  
3. При столбняке не вовлекаются в процесс мелкие мышцы ки-
стей рук и стоп ног. Судорожное сведение кистей рук по ти-
пу “руки акушера”, “обезьяньей кисти”, свидетельствуют 
против диагноза столбняка.  
 
ЛЕЧЕНИЕ 
Лечение столбняка необходимо начинать как можно раньше, 
оно должно быть комплексным, включать следующие элементы: 
 борьба с судорогами; 
 специфическую антитоксическую терапию.  
 иммунотерапию; 
 компенсацию функции дыхания и сердечно-сосудистой си-
стемы;  
 антибактериальную терапию; 
 симптоматическую терапию.  
Выделяют общее и местное лечение.  
Больных столбняком необходимо срочно госпитализировать  в 
отделение реанимации и интенсивной терапии крупного лечебного 
учреждения, располагающего опытом оказания помощи при этой па-
тологии. В настоящее время вопрос о нетранспортабельности больных 
пересмотрен. Из любых отдаленных населенных пунктов пациентов 
эвакуируют в специализированное отделение на оборудованном сани-
тарном транспорте в сопровождении опытного врача-реаниматолога. 
Во время транспортировки сопровождающий врач при необходимости 
должен иметь возможность купировать судорожный синдром и обес-
печить искусственную вентиляцию легких. Больных размещают в от-
дельной тихой палате с неярким рассеянным светом, удобной постели, 
осуществляют постоянное наблюдение.  
Противосудорожная терапия. Для купирования судорог при-
меняю транквилизаторы (диазепам, седуксен, реланиум), барбитураты 
(гексенал, тиопентал натрия), нейролептики (дроперидол), аминазин, 
различные литические коктейли, включающие папаверин, димедрол, 
анальгин, аминазин, дроперидол. Оптимальным является сочетанное 
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применение перечисленных препаратов. Дозы, пути введения и крат-
ность инъекций подбираются индивидуально в процессе непрерывно-
го наблюдения за больным с учетом тяжести состояния, индивидуаль-
ной чувствительности к препаратам, возраста и массы тела. При мест-
ных судорогах используют барбитураты и транквилизаторы. Диазепам 
вводится внутривенно (разовая доза 10-15 мг, суточная 150-300 мг) 
Тиопентал натрия или гексенал назначают по 100-200 мг каждые 3-6 ч 
(суточная доза 1-2 г) внутримышечно. С целью обезболивания вводят 
промедол. Используют нейроплегические смеси. В её состав входят: 
2,5 % раствор аминазина 2 мл, 2 % раствор промедола 1 мл, 2 % рас-
твор димедрола 2 мл, 0,05 % раствор скополамина 0,5-1 мл. Противо-
судорожным эффектом обладает хлоралгидрат, который вводят в 
клизмах. Он может применяться в изолированном виде или в сочета-
нии с другими средствами.  
В тяжелых случаях, если не удается купировать судорожный 
синдром, приходится использовать миорелаксанты с проведением 
ИВЛ через трахеостому. Трахеостомия уменьшает вероятность разви-
тия тяжелой легочной недостаточности и легочных осложнений. Ан-
тидеполяризующие миорелаксанты (тубокурарин) вводят в начальной 
дозе 0,5 мг/кг, а затем применяют поддерживающие дозы препарата. 
Длительность ИВЛ может быть различной и может достигать 30 су-
ток. При тяжелом течении столбняка больные должны находиться под 
особо тщательным наблюдением. Всегда должен быть в наличии «де-
журный» шприц с миорелаксантом, набор для трахеостомии и инту-
бации, аппарат ИВЛ, установлен катетер в центральную вену.  
Специфическая антитоксическая терапия. Основным компо-
нентом лечения является специфическая серотерапия. Её следует 
начинать как можно раньше, пока токсин циркулирует в крови, Через 
2-3 суток он проникает в нервные клетки и исчезает из крови. После 
этого он становится недоступным для антитоксина.  
Для проведения специфической серотерапии используется про-
тивостолбнячная сыворотка (ПСС), противостолбнячный человече-
ский иммуноглобулин (ПСЧИ). Противостолбнячная сыворотка 
(ПСС) – лошадиная иммунная сыворотка вводится 200 000 МЕ. Поло-
вину дозы можно ввести внутривенно капельно, а половину одномо-
ментно в мышцу. Сыворотку разводят изотоническим раствором хло-
рида натрия 1:10. Вводить лучше под наркозом, это позволяет умень-
шить вероятность иммунного конфликта в результате поступления в 
организм большого количества чужеродного белка. Продолжают вве-
дение сыворотки внутримышечно 2-3 дня, снижая дозу каждый раз на 
50000 МЕ.  
Противостолбнячную сыворотку, изготовленную из лошадиного 
белка лучше заменить противостолбнячным иммуноглобулином чело-
веческим. Он практически лишен побочных действий и создает за-
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щитный титр антител при использовании минимальных доз (500 МЕ 
внутривенно и 500 МЕ внутримышечно однократно) на более про-
должительный срок, чем гетерологичная ПСС.  
Иммунотерапия. Для стимуляции активного иммунитета вво-
дится адсорбированный столбнячный анатоксин (АС) ежедневно по 
1,0 мл внутримышечно, через день 3 раза. После выздоровления про-
водят активную иммунизацию с помощью столбнячного анатоксина 
(трёхкратно по 0,5 с интервалами 1,5 и 9-12 мес.), т.к. перенесённое 
заболевание не оставляет после себя иммунитета.  
С целью коррекции функции сердечно-сосудистой системы и 
дыхания назначают сердечные препараты, дыхательные аналептики. 
Для профилактики инфекционных осложнений (пневмонии, нагное-
ние раны и т.д.) применят антибиотики широкого спектра действия.  
Трансфузионную терапию проводят с использованием препара-
тов крови, кровезамещающих жидкостей, кристаллоидных растворов. 
Потери жидкости, белков, электролитов компенсируют введением 
плазмы, альбумина, солевых растворов. При ацидозе применяют рас-
творы гидрокарбоната натрия, трисамина.  
При гипертермии вводят литические смеси и применяют физи-
ческие методов охлаждения (влажные обтирания, пузыри со льдом). 
Нормализация температуры тела уменьшает силу и частоту судорог.  
Важным элементом является питание больного. Если больной 
не может принимать пищу, назначается парентеральное питание 
(2000-2500 ккал/сут). Для своевременного очищения кишечника при-
меняют клизмы, слабительные.  
Эффективным методом лечения является гипербарическая окси-
генация в барокамере под давлением 2,5-3,0 атмосферы.  
Местное лечение. Больным производят хирургическую обра-
ботку раны. Её следует расценивать как способ борьбы с интоксика-
цией. Она способствует удалению возбудителя, который может веге-
тировать в ране и быть источником поступления токсина. Хирургиче-
скую обработку выполняют в экстренном порядке.  
Снимают швы, края раны разводят, промывают ее раствором 
перекиси водорода. Удаляют все инородные тела, некротизированные 
ткани. Швы не накладываются. В дальнейшем применяют влажновы-
сыхающие повязки, которые необходимо менять каждые 12 часов. Та-
кая обработка создает неблагоприятные условия для анаэробного 
микроорганизма.  
Следует отметить, что благодаря современным методам интен-
сивной терапии в настоящее время практически не бывает гибели 
больных от асфиксии. Причинами высокой летальности (35-40 %)яв-
ляются главным образом легочные осложнения (пневмония, ателекта-
зы легких).  
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ПРОФИЛАКТИКА СТОЛБНЯКА 
Лечение столбняка трудная задача, поэтому основной акцент в 
повседневной работе хирургов и травматологов делается на профи-
лактику.  
Единственным и надежным способом профилактики является 
иммунизация. Массовая вакцинация против столбняка началась с 1960 
года. Как показало время, она дала положительный эффект.  В Белару-
си заболеваемость столбняком снизилась в 10 раза.  
Плановая профилактика столбняка. Плановая иммунизация 
направлена на выработку активного иммунитета. Она проводится у де-
тей с 3-х месячного возраста и у взрослых, ранее не иммунизированных.  
Обязательной плановой иммунизации подвергаются люди некото-
рых профессий: военнослужащие, железнодорожники, строители и т.д.  
Активная иммунизация (детям и подросткам): 
- адсорбированный коклюшно-дифтерийно-столбнячный 
анатоксин (АКДС) в/мышечно с 3-х месяцев трехкратно с интер-
валом в 1,5 месяца. Ревакцинация через 1,5-2 года.  
- адсорбированный дифтерийно-столбнячный анатоксин 
(АДС) в/мышечно – в шесть и одиннадцать лет.  
- адсорбированный столбнячный анатоксин (АС) 0,5 мл 
в/мышечно в 16 лет.  
Взрослым вводят 0,5 мл АС и через 1 месяц вновь вводят 0,5 мл 
АС, через год 0,5 мл АС и затем каждые 5-10 лет по 0,5 мл АС. При-
веденная система иммунизации обеспечивает напряженный иммуни-
тет на протяжении всей жизни.  
 
Экстренная профилактика столбняка 
 
Показанием для экстренной профилактики столбняка являются 
открытые механические повреждения, укушенные раны, ожоги и от-
морожения, криминальные аборты, операции, связанные с вскрытием 
просвета толстого кишечника, обширные гематомы, пролежни, некро-
зы, гангрены, трофические язвы.  
Экстренная профилактика может быть неспецифической и 
специфической.  
Неспецифическая профилактика. Она включает мероприятия 
направленные на удаление микроорганизмов, попавших в рану, и со-
здание в ней неблагоприятных условий для их развития. Для этого 
больным выполняют раннюю хирургическую обработку с тщатель-
ным промыванием раны мылом и антисептиками (перекись водорода), 
удалением инородных тел и омертвевших тканей. По показаниям 
назначают антибактериальную терапию.  
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Специфическая профилактика 
 
Для экстренной специфической профилактики применяют: 
- адсорбированный столбнячный анатоксин (АС); 
- противостолбнячная сыворотка (ПСС); 
- противостолбнячный человеческий иммуноглобулин (ПСЧИ) 
Адсорбированный столбнячный анатоксин создает активный 
иммунитет. Противостолбнячная сыворотка (ПСС) вводится в дозе 
3000 МЕ в/мышечно, что формирует пассивный иммунитет на 2-3 не-
дели. Противостолбнячный человеческий иммуноглобулин (ПСЧИ) 
по 250 МЕ подкожно и создает пассивный иммунитет на 30 дней.  
При поступлении больных с открытым повреждением необхо-
димо установить у них сроки вакцинации и ревакцинации, определить 
уровень столбнячного антитоксина в сыворотке крови.  
Выбор средств профилактики проводят по схеме: 
 детям и взрослым, которые своевременно вакцинированы и 
ревакцинированы, вводят 0,5 мл АС; 
 не привитым или привитым, но после вакцинации прошло 
более 2 лет или ревакцинации прошло более 5 лет, или после 
повторной ревакцинации прошло более 10 лет вводят 1,0 мл 
АС и другим шприцем в другой участок тела 3000 МЕ ПСС 
или 250 МЕ (ПСЧИ).  
Не привитым через 30 дней вводят 0,5 АС. При повторных от-
крытых травмах до 20 дней после иммунизации – иммунных препара-
тов не вводят, при открытых травмах от 20 дней до 2-х лет, больным 
вводят 0,5 АС.  
Для выбора средства специфической профилактики столбняка в 
крови пациента определяют уровень противостолбнячного антитоксина.  
Если концентрация равна или больше 0,1 МЕ/мл то пострадав-
шему не вводят специфических средств профилактики (больные кате-
гории А).  
Если титр находится в пределах от 0,01 до 0,1 МЕ/мл, то вводят 
0,5 мл АС (больные категории Б).  
Если титр менее 0,01 МЕ/мл, то необходимо ввести 1,0 мл АС и 
ПСЧИ 250 МЕ или 3000 МЕ ПСС (больные категории В). На 4-е сутки 
больным категории. Во вновь определяют титр столбнячного анаток-
сина и если уровень ниже 0,01 МЕ/мл то необходимо ввести 250МЕ 
ПСЧИ или 3000 МЕ ПСС.  
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ЛЕКЦИЯ 30 
АНАЭРОБНАЯ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ 
 
ВВЕДЕНИЕ 
 
Современный этап в изучении инфекций справедливо называют 
эпохой возрождения учения об анаэробах. В предыдущей лекции была 
рассмотрена анаэробная клостридиальная инфекция. Однако удельный 
вес клостридий составляет 5 % всех анаэробов. Существует большая 
группа патогенных анаэробов, которые не образуют спор как клостри-
диальные микроорганизмы, а вызываемые ими заболевания называют 
неклостридиальными анаэробными инфекциями. Интерес к этому виду 
возбудителей с каждым годом возрастает. Это обусловлено:  
1. Ростом числа гнойно-воспалительных заболеваний, вызван-
ные неклостридиальными анаэробами.  
2. Утяжелением клинического течения данной патологии.  
Анаэробные и смешанные (анаэробно-аэробные) инфекции пред-
ставляют одну из самых значительных категорий гнойно-
воспалительных заболеваний у человека и чаще они встречаются у 
стоматологических, торакальных, абдоминальных, гинекологических 
больных, инфекциях мягких тканей.  
 
МИКРОБИОЛОГИЯ 
 
Неспорообразующие анаэробные бактерии – это большая группа 
грамположительных и грамотрицательных микроорганизмов. Боль-
шинство её представителей – условно патогенные. Описано около 800 
видов неспорообразующих анаэробных бактерий, из них к человеку 
имеют отношение около 400 видов. 70-80 % из них составляют: 
Bacteroides, Fusobacterium (грамотрицательные палочки), Peptococcus, 
Peptostreptococcus (грамположительные кокки), Enterobacterium, 
Vellonella, Actinomyces (грамположительные палочки) и др.   
Микрофлора кожи представлена транзитными и резидентными 
микроорганизмами. Транзитные встречаются на загрязненной коже. 
Резидентная флора относительно стабильная популяция по численно-
сти и составу, строго индивидуальна для каждого человека. На коже 
человека численность неспорообразующих анаэробных бактерий пре-
вышает аэробные в 10-100 раз (это характерно для зон, где много 
сальных желёз).  
В полости рта встречаются практически все основные возбуди-
тели. Микрофлора ее на 99 % состоит из анаэробов, что чрезвычайно 
близко к толстой кишке. Основной экологической нишей анаэробов 
во рту являются десневые карманы.  
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Количество неспорообразующих анаэробных бактерий, присут-
ствующих в кишечнике человека, на порядок больше всех остальных 
микроорганизмов. Содержимое кишечника на 20-40 % состоит из 
микробных тел, из них 97 % - строгие анаэробы. Кишечная палочка 
вопреки общераспространенному мнению составляет всего 0,1-0,4 %.  
Основная масса инфекций, протекающих с участием анаэробов, 
не бывает мономикробной. Чаще они вызываются сочетанием анаэро-
бов с аэробами или нескольких анаэробов.  
 
ПАТОГЕНЕЗ 
 
Присутствие анаэробов еще не означает инфекционное заболева-
ние. Для развития его необходимо появление возбудителей в несвой-
ственных им местах обитания, инвазия их. Причиной проникновения 
анаэробов в ткани и кровеносное русло у хирургических больных быва-
ют: травмы, операции, хирургическая манипуляция, пункции, эндоско-
пические исследования, распад опухоли и другие. Кроме внедрения бак-
терий в ткани для развития инфекции необходимы дополнительные 
факторы: кровопотеря, шок, переохлаждение, голодание, переутомле-
ние, местное нарушение кровообращения, применение иммунодепрес-
сантов, цитостатиков, антибиотиков, глюкокортикоидов. Сопутствую-
щие заболевания могут способствовать развитию инфекции, прежде все-
го это ВИЧ-заболевание, злокачественные опухоли, диабет, коллогино-
зы, состояние после спленоэктомии, лучевой болезни, лейкопенией. 
Главным условием для развития анаэробов является: 
1. Наличие отрицательного окислительно-восстановительного 
потенциала среды (в норме +150 мВ).  
2. Бескислородная атмосфера.  
3. Наличие факторов роста.  
 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
 
Анаэробные неклостридиальные микроорганизмы вызывают 
различные по локализации, клинической картине, степени тяжести 
инфекционные процессы в организме.  
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ АНАЭРОБНОЙ ИНФЕКЦИИ 
 
1. Неприятный гнилостный запах экссудата.  
2. Гнилостный характер очагов поражения. Часто бесструктур-
ная масса серого или серо-зеленого цвета, с темными или коричневы-
ми участками (гниение – это процесс анаэробного окисления белково-
го субстрата).  
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3. Цвет экссудата. Он обычно бывает серо-зеленый, коричне-
вый, не редко включает капельки жира.  
4. Газообразование. За счет того, что при анаэробном метабо-
лизме выделяются плохо растворимые в воде – водород, азот, метан и 
проявляется это в виде эмфиземы мягких тканей или уровня газа в 
гнойнике.  
5. Прогрессирование инфекции.  
6. Отрицательные результаты обычного бактериологического 
исследования.  
7. Локализация заболевания вблизи мест естественного обита-
ния анаэробов.  
8. Септический тромбофлебит.  
9. Клиническая картина бактериемии с развитием желтухи.  
 
    АНАЭРОБНАЯ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ  
МЯГКИХ ТКАНЕЙ 
 
Причиной возникновения анаэробной неклостридиальной ин-
фекции мягких тканей чаще являются: 
1. Травмы и микротравмы 48,5 %.  
2. Операции на органах брюшной полости 26,3 %.  
3. Неполостные операции 7 %.  
4. Гнойно-воспалительные заболевания кожи 5,1 %.  
5. В 9 % случаев причина возникновения не известна.  
Локализация: 
1. Нижние конечности 47 %.  
2. Туловище 35,4 %.  
3. Верхние конечности 4 %.  
4. Лимфатические узлы 3,5 %.  
Инфекция мягких тканей с участием неклостридиальных анаэро-
бов имеет в основном полимикробную этиологию. Микробный пей-
заж представлен бактериальными ассоциациями, включающими нек-
лостридиальные анаэробы, аэробные и факультативно-анаэробные 
микроорганизмы.  
Клинически анаэробная неклостридиальная инфекция мягких 
тканей выражается обычно в виде неклостридиальной флегмоны. Ин-
фекция может локализоваться преимущественно в подкожной жиро-
вой клетчатке (целлюлит), фасции (фасциит), мышцах (миозит) или, 
что бывает чаще, одновременно во всех указанных тканях.  
 
АНАЭРОБНЫЙ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНЫЙ ЦЕЛЛЮЛИТ 
 
Заболевание проявляется неудержимым разрушением клетчатки 
с вторичным переходом процесса на рядом лежащие ткани. Чаще все-
го в осложнение вовлекается кожа. Она может быть не изменена в 
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начале заболевания, но при его прогрессировании возникает гипере-
мия, сменяющаяся далее синюшно-багровыми «ландкартообразными» 
пятнами, и, наконец, кожа некротизируется, что ухудшает прогноз.  
Следует отметить, что сравнительно небольшие изменения ко-
жи, как правило, не отражают истинные масштабы распространения 
воспаления подкожной жировой клетчатки. Воспаление распростра-
няется далеко за пределы измененной кожи. Подкожная жировая 
клетчатка имеет серый или серо-грязный цвет с участками кровоизли-
яний, пропитана серозно-гнойной буроватой жидкостью часто с рез-
ким неприятным запахом.  
АНАЭРОБНЫЙ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНЫЙ ФАСЦИИТ 
Если поражена не только подкожно-жировая клетчатка, но и 
фасция, определяется потемнение ограниченных участков кожи и да-
же ее некроз. При рассечении, в ране определяется некроз подкожной 
жировой клетчатки и фасции, выделяется буроватый экссудат нередко 
с неприятным запахом. При этом фасция выглядит тусклой, серого 
или почти черного цвета. На фасции при ее осмотре обнаруживаются 
различные по размерам и по форме отверстия, которые образуются в 
результате ее лизиса. При надавливании на такую фасцию через от-
верстия выделяется буроватое серозно-гнойное отделяемое. При фас-
циите воспалительный процесс захватывает и рыхлую соединитель-
ную ткань, идущую от фасции к мышце. Развитие фасциита сопро-
вождается поражением поверхностных слоев прилегающей к пора-
женной фасции мышцы. Это отличает фасциит от миозита, при кото-
ром поражается вся толща мышцы.  
Похожая разновидность инфекции на мошонке носит название 
синдрома Фурнье. Она проявляется тяжелейшим септическим течени-
ем, возникает внезапно, часто без видимых причин или после неболь-
шой травмы и течет с высокой температурой, ознобом, резкой токсе-
мией. Начавшись с мошонки, процесс распространяется на половой 
член,  кожу паховых областей, лобка и промежности. Иногда проис-
ходит обнажение и выпадение яичек, но сами они в процесс не вовле-
каются, что должно удерживать хирурга от их удаления при обработке 
гнойного очага. Иногда синдром Фурнье начинается с симптомов 
острого живота и паралитической кишечной непроходимости, но 
предпринимать хирургическую попытку лечения этих расстройств 
можно лишь после неэффективного консервативного лечения. Хирур-
гическое лечение гнойного очага заключается в иссечении омертвев-
ших тканей с последующей кожной пластикой.  
Необходимо подчеркнуть, что течение неклостридиальной ин-
фекции может осложняться тромбофлебитом поверхностных и глубо-
ких вен.  
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АНАЭРОБНЫЙ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНЫЙ МИОЗИТ 
Возникает после небольших травм, ранений или хирургических 
операций и проявляет себя массивным поражением соответствующих 
тканей, которое на ранних стадиях имеет преимущественно серозный 
воспалительный характер. Заболевание сопровождается сильной ток-
семией, переходящей в шок с частыми смертельными исходами.  
Неклостридиальный миозит может иметь коварное незаметное 
начало. Наряду с четкими местными признаками, инфекция может 
протекать и с невыраженными локальными симптомами. Когда забо-
левание продолжает развиваться, вместе с жалобами на боль в ране, 
вокруг нее появляются диффузная отечность и гиперемия без резких 
границ,  переходящие в здоровые ткани. Возникают симптомы общей 
токсемии, поднимается температура, учащается пульс, бывает слабая 
эйфория. Рана местно выглядит "нездоровой", из нее выделяется се-
розный или серозно-геморрагический экссудат.  Мышцы теряют со-
кратительную способность только в поздней стадии болезни. При 
другом варианте течения инфекции, когда в начальном периоде мест-
ные признаки не выражены, оценка общей симптоматики очень труд-
на. На первый план тогда выступают симптомы токсемии. К сожале-
нию,  из-за бедности местных клинических проявлений их легко 
недооценить, что дает процессу возможность перейти в необратимую 
стадию.  
Пораженные мышцы имеют тусклый "вареный" вид, пропитаны 
серозно-гемморрагическим экссудатом.   
При наличии неклостридиального миозита и фасциита в ране в 
процессе хирургической обработки видны темно-грязного цвета фас-
ции с множеством перфораций, через которые выделяется буроватый 
серозный или серозно-геморрагический экссудат с резким неприят-
ным запахом. Жировая клетчатка страдает мало, изменениям подвер-
гаются лишь прилежащие к фасции ее участки. Некроза кожи при ука-
занном поражении, как правило, не бывает.  
Помимо миозита возможно сочетанное поражение фасций, под-
кожной клетчатки и мышц. При этом воспалительный процесс по 
межфасциальным пространствам может распространяться за пределы 
раны на значительное расстояние.  
Общие признаки  заболевания  при неклостридиальной  инфек-
ции мягких тканей при условии отграниченности процесса только 
областью поражения (раны) мало выражены. Заболевание протекает 
как бы исподволь.  Отмечается общая слабость,  иногда боли в обла-
сти раны, анемия,  не выраженный лейкоцитоз,  субфибрилитет.  При 
распространении патологического процесса далеко за пределы раны 
боли носят интенсивный характер, температура тела становится высо-
кой (38-39˚С), отмечается выраженная токсемия. Нередко наблюдает-
ся субиктеричность клер и кожных покровов (за счет всасывания из 
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раны продуктов распада ткани и микробов, гемолиза эритроцитов, 
токсического поражения печени). В тяжелых случаях отмечается яв-
ления токсической энцефолопатии, затемнение или полная утрата со-
знания, бред.  
ПЕРИТОНИТ С ПРЕОБЛАДАНИЕМ АНАЭРОБНОГО КОМПОНЕНТА 
 
Перитонит, протекающий с преобладанием анаэробного компо-
нента, в большинстве случаев является осложнением острого деструк-
тивного процесса органов брюшной полости (гангренозный перфора-
тивный аппендицит или холецистит, распад опухоли толстой кишки с 
перфорацией ее стенки, гангрена петли тонкой кишки и т.д.). Кроме 
этого, причиной его возникновения может быть несостоятельность 
швов анастомоза и интраоперационное инфицирование брюшной по-
лости при вскрытии просвета кишки.  
Особенностью перитонита, с преобладанием анаэробного ком-
понента является отсутствие характерных его клинических проявле-
ний независимо от распространенности поражения брюшины.  
Достаточно быстро нарастают признаки интоксикации, прояв-
ляющиеся тахикардией, выраженной общей слабостью, одышкой, при 
лабораторном обследовании отмечаются рост мочевины,  высокий 
лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево и токсической 
зернистостью нейтрофилов.  Однако нужно помнить,  что в первые 
сутки  заболевания формула белой крови существенно не изменяется, 
и лишь в последующем возникает сдвиг ее влево, при этом развивает-
ся абсолютная лимфоцитопения, отмечается анемия.  
Из клинических симптомов следует отметить, что боли в животе 
не носят интенсивного характера и нередко возникают только при 
осмотре и  пальпации  живота. Температура тела субфебрильная,  и 
лишь при длительном течении распространенного перитонита приоб-
ретает гектический характер. При осмотре живот принимает участие в 
акте дыхания симметрично всеми отделами. Напряжение мышц пе-
редней брюшной стенки часто отсутствует, определяется лишь уме-
ренная болезненность в местах наибольшего скопления экссудата.  
Симптомы раздражения брюшины слабо положительны или могут от-
сутствовать.  
Вместе с тем особенностью перитонита с преобладанием анаэ-
робной микрофлоры является раннее (в первые часы), развитие пара-
литической кишечной непроходимости, что может служить сигна-
лом к пристальному вниманию к этому больному.  
Из местных отличительных признаков анаэробного перитонита 
следует назвать наличие в брюшной полости экссудата с резким не-
приятные запахом,  который обычно описывают как "колибацилляр-
ный", или "гнилостный". В первые сутки развития перитонита экссу-
дат имеет серозный или серозно-геморрагический оттенок с наличием 
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капель жира, позднее он приобретает вид гноя зеленоватого, коричне-
вого или бурого цвета. Пузырьки газа в экссудате брюшной полости 
встречаются, как правило, при вскрытии длительно существующих 
абсцессов или затеков.  
Фибринозные наложения на петлях кишечника и брюшине 
представляют собой серо-зеленые, буро-желеобразные массы, не об-
разующие на брюшине плотно фиксированных пленок. Брюшина при 
этом тусклая, стенка кишок и брыжейки инфильтрированы, легко де-
серозируются. Крепитация тканей органов брюшной полости обычно 
не бывает, по-видимому, из-за невозможности распространения нек-
лостридиальной микрофлоры через неповрежденную брюшину на 
клетчатку брыжейки и забрюшинного пространства.  
К особенностям неклостридиального анаэробного перитонита 
помимо описанных выше признаков следует отнести частое развитие 
тяжелых послеоперационных осложнений: флегмоны передней 
брюшной стенки, флегмоны таза, абсцессов брюшной полости.  
Основной причиной возникновения внутрибрюшинных абсцес-
сов в послеоперационном периоде является развитие анаэробной нек-
лостридиальной инфекции в области ишемизированных тканей, 
например, перевязанных культей большого сальника,  брыжейки 
червеобразного отростка. Развитие неклостридиальных абсцессов 
брюшной полости без наличия указанного субстрата нехарактерно. 
При развитии специфического поражения предбрюшинной клетчатки 
в области операционных ран, включая контрапертуры для выведения 
дренажей из брюшной области, формируются абсцессы, прилежащие 
к париетальной брюшине в области операционной раны. Внутрибрю-
шинные неклостридиальные абсцессы в послеоперационном периоде 
не сопровождаются выраженными клиническими проявлениями. Тем-
пература тела может быть субфебрильной, отсутствует высокий лей-
коцитоз со сдвигом формулы влево. Боли в животе носят постоянный 
ноющий характер,  не бывают интенсивными. За счет образования 
плохо выраженных отграничений абсцессы пальпаторно определить 
трудно.  
 
НЕКЛОСТРИДИАЛЬНАЯ ИНФЕКЦИЯ  
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫХ РАН 
 
Диагностика неклостридиальной инфекции в послеопераци-
онной ране затруднена из-за отсутствия классических признаков вос-
паления, гиперемии,  лейкоцитоза со сдвигом формулы влево. На 2-3 
сутки после вмешательства в области послеоперационной раны появ-
ляются местные признаки анаэробной неклостридиальной инфекции - 
тестоватый отек без четкой отграниченности и не выраженная гипе-
ремия кожи. При ревизии раны в это время выделяется серозный или 
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серозно-геморрагический экссудат, иногда с неприятным запахом. 
Выявляются признаки неклостридиального целлюлита.  
Позднее третьих суток отек тканей и гиперемия кожи в окруж-
ности раны распространяется к периферии. Повышается температура 
тела, которая может приобрести гектический характер, появляется 
лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, анемия, постоянные распира-
ющие боли в области раны. Чем больше времени проходит от момента 
появления первых признаков развития неклостридиальной инфекции в 
ране,  тем стремительнее распространяется поражение мягких тканей 
брюшной стенки. Развиваются неклостридиальные фасцит и миозит. 
Характерным для неклостридиальной инфекции послеоперационных 
ран брюшной стенки является ее распространение по эпифасциаль-
ным и предбрюшинному пространствам на значительное расстояние 
от области самой раны, что проявляется желтоватым прокрашиванием 
и отеком жировой клетчатки, прилежащей к фасции или париетальной 
брюшине.        
БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
Особенности биологии неспорообразующих анаэробных микро-
организмов, в частности, быстрая гибель их при контакте с кислоро-
дом воздуха и высокие питательные потребности, обуславливают 
необходимость применения специальных методов на всех этапах ис-
следования, принципиально отличающихся от традиционных методов, 
используемых при работе с аэробами и факультативно-анаэробными 
микроорганизмами.  
Обычно бактериологическое исследование по выделению и 
идентификации неспорогенных анаэробов занимает 5-7 дней. С целью 
ускорения получения результатов разработана трехэтапная схема бак-
териологического исследования, которая на первых двух этапах поз-
воляет получить предварительный ориентировочный ответ о присут-
ствии неспорогенных анаэробов в патологическом материале на ран-
них сроках исследования. Схема включает: 
I этап - экспресс-диагностику; 
II этап - ускоренную диагностику; 
III этап - полное бактериологическое исследование.  
I ЭТАП: для экспресс диагностики используют два метода: мик-
роскопию нативного материала, окрашенного по Грамму и исследова-
ние патологического материала в УФ-свете при длине волны 366 нм.  
Микроскопия нативного материала, осуществление которой до-
ступно любому лечебному учреждению, имеет чрезвычайно важное 
значение, поскольку позволяет дать предварительное заключение о 
наличии неспорогенных анаэробов в исследуемом материале в тече-
ние 40-60 минут после доставки материала в лабораторию. Кроме то-
го, позволяет примерно оценить количественные соотношения между 
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группами микроорганизмов (кокки, палочки, грамположительные или 
грамотрицательные микроорганизмы).  
Этап ускоренной диагностики (II этап) является составной ча-
стью полного бактериологического исследования, но по ряду показа-
телей дает возможность получить дополнительную ориентировочную 
информацию о видовом составе неспорогенных анаэробов через 48 
часов.   
Третьим этапом является полное бактериологическое исследование.  
ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
 
Опыт лечения неклостридиальной инфекции мягких тканей показы-
вает, что решающим его фактором является только предпринятое в сроч-
ном порядке оперативное вмешательство, которое необходимо выполнять, 
не дожидаясь результатов полного бактериологического исследования.  
Хирургическая тактика при анаэробной неклостридиальной инфек-
ции мягких тканей заключается в радикальной хирургической обработке с 
иссечением всех нежизнеспособных тканей с дополнительной обработкой 
раневой поверхности с использованием вакуумирования и пульсирующей 
струи раствора антисептика (0,5 % раствор диоксидина с 1 г метронидазола 
или 0,02 % раствор хлоргексидина, 3 % раствор перекиси водорода, гипо-
хлорид натрия).  
При наличии неклостридиального целлюлита, фасциита, миози-
та или одновременного поражения всех указанных тканей необходимо 
произвести широкое рассечение кожи, начиная со здоровой границы, 
продолжая через весь участок пораженной зоны с полным удалением 
патологически измененной жировой клетчатки, фасций и мышц, не 
опасаясь обширности, образовавшейся в результате хирургической 
обработки раневой поверхности. Кожные лоскуты по краям операци-
онной раны необходимо широко развернуть, уложить на стерильные 
валики из марли и прошить отдельными швами к близлежащим участ-
кам непораженной кожи. Этим приемом обеспечивается лучшая аэра-
ция раны и визуальный контроль за течением раневого процесса. По-
мимо этого при таком ведении раны в послеоперационном периоде 
легко обнаружить оставшиеся не удаленные во время вмешательства 
участки пораженных тканей,  которые по выявлению сразу же необ-
ходимо удалить из-за риска распространения инфекции.  
Необходимо помнить, что недостаточное рассечение тканей в 
области пораженной зоны, а главное неполное иссечение нежизнеспо-
собных тканей приводит к прогрессированию заболевания. Необхо-
димо еще раз подчеркнуть, что при лечении анаэробной неклостри-
диальной инфекции мягких тканей хирург должен руководствоваться 
принципом радикального иссечения всех пораженных тканей, что яв-
ляется единственным путем к спасению больного,  не опасаясь обра-
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зования после операции обширной раневой поверхности, так как в по-
следующем ее можно закрыть кожной пластикой или швами.  
Касаясь хирургической тактики при неклостридиальном миози-
те, когда поражается вся толща отдельных мышц или группа мышц, 
(что подтверждается при срочной биопсии) необходимо их иссекать, а 
при поражении конечностей ставить вопрос о выполнении ампутации.  
При образовании ран большой площади целесообразно на рану 
наложить редкие наводящие швы, которые распускаются при перевяз-
ках, а после опять завязывают. Этим можно предотвратить сокраще-
ние кожи, расхождение краев раны, что в дальнейшем облегчает 
наложить вторичные швы.  
При развитии инфекции в послеоперационной ране, необхо-
димо снять все швы с нее, развести края раны на всем протяжении, 
провести тщательную ревизию, удалить гнойно-некротическое содер-
жимое и иссечь все нежизнеспособные ткани. Если процесс распро-
страняется за пределы послеоперационной раны необходимо рассечь 
ткани до границы со здоровыми участками. Недопустимо снятие од-
но-двух швов и постановка дренажей, что только способствует про-
грессированию воспалительного процесса.  
После хирургической обработки лечение раны проводится под по-
вязками с использованием тампонов с гипертоническим раствором хло-
рида натрия, 3 % раствором перекиси водорода, гипохлорида натрия и 
современных осмотически активных мазей на водорастворимой основе 
(левосин,  левомеколь, 5 % диоксидиновая мазь, 10 % мазь мафенидаце-
тата),  до перехода раневого процесса во вторую фазу. Полиэтиленгли-
колевая основа осмотически активных мазей обеспечивает выраженное 
дегидратационное действие, резко повышает антибактериальную актив-
ность, входящих в нее антибиотиков и химиопрепаратов. Кроме этого, 
она способствует максимальному выходу антибиотиков и химиопрепа-
ратов из мази и улучшает проникновение лекарственных веществ в глу-
бину воспалительных тканей, улучшает контакт мазевой композиции с 
раневой поверхностью. Эти мази в20-80 раз эффективнее в отношении 
различных патогенных микроорганизмов, чем аналогичные по составу 
мази на вазелин – масляной основе.  
Успешное хирургическое лечение больных с перитонитом, про-
текающим с преобладанием анаэробного компонента, возможно лишь 
при ранней интраоперационной диагностике специфического характе-
ра инфекции.  
Хирургический доступ должен обеспечивать свободную мани-
пуляция хирурга, возможность тщательной ревизии брюшной полости 
без излишнего травмирования тканей операционной раны и внутрен-
них органов.  
При местном перитоните, доступ определяется локализацией 
воспаления. При распространенных формах анаэробного перитонита 
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оптимальным доступом является широкая срединная лапаротомия, при 
которой травматизация тканей брюшной стенки минимальна и обеспе-
чивается полная досягаемость любого отдела брюшной полости.  
Устранение источника перитонита производится по общеприня-
тым правилам. При этом необходимым, обязательным условием опе-
ративной техники является бережное обращение с тканями, серозным 
покровов брыжейки и париетальной брюшиной, что предупреждает 
распространение инфекции в забрюшинную и предбрюшинную клет-
чатку. При удалении экссудата брюшной полости необходимо удалять 
все фибринозные наложения. При перевязке сосудов брыжейки (при 
аппендэктомии, резекции кишки), большого сальника необходимо 
стремиться к перевязке сосудов только без окружающей жировой 
клетчатки, так как захваченные в лигатуры и, естественно, некротизи-
рованные ткани служат питательной средой для развития анаэробных 
микроорганизмов. Именно в области лигированных в массе жировой 
клетчатки сосудов брыжейки и большого сальника в послеоперацион-
ном периоде формируются внутрибрюшинные абсцессы.  
Особое внимание должно уделяться предотвращению инфици-
рования тканей операционной раны передней брюшной стенки.  
При распространенном перитоните необходимо промывание 
брюшной полости до получения чистых вод. Для промывания исполь-
зуются изотонические или слегка гипертонические солевые растворы 
и растворы антисептиков (0,5 % раствор диоксидина, 0,02 % раствор 
хлоргексидина, раствор гипохлорида натрия в концентрации до 1200 
мг/л, 1 % раствор перекиси водорода, сочетание 3 % перекиси водоро-
да и водного раствора хлоргексидина).  
Использование при промывании полости живота антибиотиков 
аминогликозидового ряда ввиду отсутствия их воздействия на анаэро-
бы возможно лишь в случае применения сразу после операции препа-
ратов, направленных на анаэробные микроорганизмы.  
Дренирование и установление микроирригаторов брюшной по-
лости через множественные контрапертуры при перитоните, протека-
ющем с преобладанием анаэробного компонента,  недопустимо, так 
как это неизбежно приводит к инфицированию тканей и может спо-
собствовать развитию флегмоны.  
При отграниченном перитоните (абсцесс брюшной полости) 
операции должна завершаться рыхлой тампонадой полости абсцесса с 
использованием осмотически активных мазей на основе полиэти-
ленгликоля или дренированием его полости двухпросветным дрена-
жом с последующим проточно-аспирационным ее промыванием.  
При местном перитоните операция завершается наложением 
только редких швов на брюшину, мышцы и апоневроз без дренирова-
ния брюшной полости. Кожа и подкожная клетчатка не ушиваются. В 
последующем при отсутствии признаков развития неклостридиальной 
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инфекции рана после обработки закрывается путем наложения пер-
вичных отсроченных швов с проточным дренированием.  
При распространенном перитоните, не прибегая к дренирова-
нию брюшной полости, края лапаротомной раны сближают до непол-
ного сопоставления редкими лавсановыми швами через все слои 
брюшной стенка кроме брюшины, с последующим проведением так 
называемого программированного лаважа брюшной полости.  
В последующем, ежедневно под наркозом швы развязывают, 
производится ревизия и промывание брюшной полости растворами 
антисептиков с удалением экссудата и фибринозных наложений. В 
конце манипуляции края раны брюшной стенки вновь  неплотно  
сближаются швами. После стихания воспалительного процесса и лик-
видации перитонита лапаротомную рану ушивают наглухо редкими 
швами.  
Необходимым условием методики, с целью купирования пареза 
кишечника,  является обязательная декомпрессия тонкой и толстой 
кишок через специальные зонды, которые вводят через рот (зонды ти-
па Эббота-Миллера) или прямую кишку.  
КОНСЕРВАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
 
Наряду с предопределяющей, ролью хирургического вмеша-
тельства при неклостридиальной анаэробной инфекции мягких тканей 
и при перитонитах, протекающих с преобладанием анаэробного ком-
понента, необходимо своевременно начать проводить антибактери-
альную терапию.  
При выборе препаратов учитывается чувствительность выде-
ленной как анаэробной,  так и аэробной микрофлоры гнойных очагов, 
а также возможность сочетания различных препаратов на основании 
их синергетического или потенцирующего действия, способность этих 
препаратов проникать в очаг поражения, органотропность.  
При неклостридиальной инфекции мягких тканей и перитони-
тах, протекающих с преобладанием анаэробного компонента, анти-
бактериальную терапию необходимо начинать немедленно, с момента 
установления клинического диагноза, т. е. до получения данных пол-
ного бактериологического исследования.  
Наиболее активными являются препараты группы метронидазо-
ла (трихопол, флагил, метрагил), триканикс (тинидазол), клинцамицин 
(далацин С).  
В ряде случаев, при строгом контроле чувствительности микро-
флоры, при использовании высоких суточных доз эффективны отече-
ственные антибактериальные препараты - линкомицин, карбеницил-
лин, эритромицин, левомицетит, тетрациклин, фурагин К. В клиниче-
ской практике все шире получает распространение пенициллин с ши-
роким спектром действия: пиперациллин, мезлоциллин (байпен), 
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азлоциллин (секуропен). Эффективны в отношении анаэробных воз-
будителей карбепенемы: имепенем, таенам. Имеются сообщения о 
применении комбинированных препаратов, включающих антибиотик 
и ингибитор β-лактамазы (ИБЛ), которые расширяют спектр действия 
антибиотиков, превращают резистентные к антибиотику бактерии в 
чувствительные.  
Наряду с антибактериальной терапией проводится лечение, 
направленное на борьбу с токсемией, мероприятия по повышению ре-
активности организма, его неспецифических защитных сил, нормали-
зацию реологических свойств крови. В необходимых случаях паран-
теральное питание, витаминотерапия. Гиперборическая оксигенация 
является обязательным компонентом при тяжелом течении процесса 
(как правило, 7 сеансов).  
Таблица 1.  Антибактериальные препараты, применяемые для 
лечения неклостридиальной анаэробной инфекции мягких тканей и 
перитонитов, протекающих с преобладанием анаэробного компонента 
 
 
 
Наименование препаратов 
(синонимы) 
Способ введения Суточная доза 
1.  Метронидазол (трихопол, фла-
гил, метрогул) 
Внутрь, свечи 
внутривенно 
внутривенно 
2 г, 4 г 
1, 5 г 
1, 5 г 
2.  Триканикс (тинидазол) внутривенно 1, 5 г 
3 .  Клиндамицин (делацин С) внутривенно 2, 4 г 
4.  Линкоцин внутривенно 3, 6 г 
5.  Линкомицин внутривенно 1, 8 г 
6.  Цефотаксим (клафоран) внутривенно 12 г 
7.  Бенцефин (цефокситин) внутривенно 12 г 
8.  Таривид (офлоксацин) внутрь 800 мг 
9.  Доксициклин (вибрамицин) внутрь 200 мг 
10.  Эритромицин внутривенно 600 мг 
11.  Левомицетин сукцинат  
(хлорамфеникол) 
внутривенно 4 г 
12.  Диоксидин внутривенно 120 мл-1 % 
13.  Карбенициллин внутривенно 30 г 
14.  Пенициллин Г внутривенно До 80 млн. ЕД 
 
№ Виды микробов Пени
ни-
цил-
лин 
Хло-
рам-
фени
ни-
кол 
Клин-
дами-
цин 
Це
фа-
ло-
тин 
Тет-
ра-
цик-
лин 
Эрит
роми
ми-
цин 
Ген-
тами
ми-
цин 
Мет-
рони-
дазол 
1. Фузобактерии Ч Ч Ч В Ч Ч Р Ч 
2. В. Melaninogenicus Ч Ч Ч В В Ч Р Ч 
3. Пептострептококки Ч Ч Ч Ч В В Р В 
4. Пептококки Ч Ч Ч Ч В В Р Ч 
5. В. fragilis Р Ч Ч Р В В Р Ч 
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ЛЕКЦИЯ 31 
ХРОНИЧЕСКАЯ СПЕЦИФИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ  
ИНФЕКЦИЯ 
 
ТУБЕРКУЛЕЗ 
 
Туберкулез – древняя болезнь, существующая как минимум 
5000 лет. Признаки туберкулезного поражения скелета обнаружены у 
Египетской мумии, которой ученые установили «возраст» 3400 лет. 
Первое упоминание о туберкулезном спондилите встречается в Сан-
скрите и относится к 1500 - 700 годам до нашей эры. В начале XX ве-
ка туберкулез являлся ведущей причиной смерти населения многих 
стран. Затем постепенно намечалась тенденция к снижению заболева-
емости и смертности от туберкулеза. Но надежды на полное искоре-
нение данного заболевания не оправдались. К сожалению, сегодня 
приходится констатировать ежегодный рост числа заболевших раз-
личными формами туберкулеза, особенно в слаборазвитых странах и, 
по данным ВОЗ, от туберкулеза ежегодно погибает 3 миллиона чело-
век. Факторы, способствующие росту заболеваемости туберкулезом: 
увеличение числа людей, страдающих иммунодефицитными состоя-
ниями, появление устойчивых к лекарственным препаратам штаммов 
возбудителя туберкулеза, старение населения. 
Костно-суставной туберкулез является одним из наиболее тяже-
лых заболеваний опорно-двигательного аппарата. Туберкулезные по-
ражения костей и суставов составляют примерно 20 % общего числа 
всех внелегочных проявлений туберкулеза. Самыми частыми являют-
ся поражения позвоночника – 50 % общего числа больных (причем 50 
% - грудной отдел, по 25 % шейный и поясничный отделы позвоноч-
ника), приблизительно 30 % составляют поражения двух крупных су-
ставов – тазобедренного и коленного и менее одной трети приходится 
на долю всех остальных суставов и костей. 
Развитию заболевания способствуют травмы и перегрузки 
опорно-двигательного аппарата, переохлаждение, а так же состояния, 
снижающие общую резистентность организма. В настоящее время 
смертность от костно-суставного туберкулеза близка к нулю. Однако 
инвалидность составляет 50 % и более, это выше, чем при внелегоч-
ном туберкулезе любой другой локализации. 
                                               
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
Возбудитель туберкулеза был открыт Кохом в 1882 году. Это  My-
cobacterium tuberculosis, Mycobacterium africanum, и Mycobacterium bovis. 
Наиболее часто встречается поражение Mycobacterium tuberculosis. По 
данным ВОЗ инфицированно около 1/3 населения земли. 
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Туберкулезное поражение костной системы происходит в пери-
од генирализации первичного комплекса, т.е. в тех случаях, когда 
первичный туберкулезный очаг не заживает, а начинает давать «мета-
стазы» по лимфатическим или кровеносным путям. При этом может 
возникнуть ограниченный туберкулезный очаг в отдельных внутрен-
них органах и костях. Наиболее частой формой туберкулеза костей 
является туберкулезный остеомиелит, который может возникнуть в 
любом месте скелета, но в большинстве случаев начинается в частях 
богатых губчатым костным веществом с красным костным мозгом 
(позвоночнике, длинных трубчатых костях). 
 
КЛАССИФИКАЦИЯ КОСТНО-СУСТАВНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА 
В развитии туберкулеза позвоночника (спондилита) и суставов 
(артрита), по предложению П.Г.Корнева, выделяют три фазы: пре-
спондилитическую (преартритическую); спондилитическую (артрити-
ческую); постспондилитическую (постартритическую).  
1 фаза – преспондилитическая, преартритическая – характеризу-
ется образованием и развитием первичного туберкулезного остита.  
2 фаза – спондилитическая, артритическая – возникновение и 
развитие прогрессирующего специфического спондилита и артрита. 
Различают стадии начала и разгара. 
3 фаза – постспондилитическая, постартритическая – временная 
или устойчивая ликвидация туберкулезного процесса с  сохранением 
или прогрессированием анатомо-функциональных нарушений, воз-
никших в течение болезни. 
В каждой фазе заболевания активность специфического воспа-
ления может быть различная. По степени активности различают: 
 Активный, 
 Торпидно-текущий, 
 Потерявший активность, 
 Излеченный. 
 
ТУБЕРКУЛЕЗ ПОЗВОНОЧНИКА И СУСТАВОВ 
В первой фазе болезни в красном костном мозге на месте внед-
рения микобактерий туберкулеза формируется очаг специфического 
воспаления — первичный остит. Он характеризуется развитием ту-
беркулезных гранулем, которые впоследствии сливаются и подверга-
ются казеозному (творожистому) некрозу. При туберкулезе позвоноч-
ника первичный остит обычно располагается в толще тела, реже в ду-
ге и отростках позвонка; при туберкулезе суставов - в эпифизах и ме-
тафизах длинных трубчатых костей.  
При прогрессировании процесса развивается спондилитическая 
(артритическая) фаза. Туберкулезное воспаление с тела, дуги или от-
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ростка позвонка переходит на соседние мягкие ткани, а затем и на 
здоровые позвонки. Разрушение тел позвонков и межпозвоночных 
дисков вызывает деформацию позвоночника, преимущественно кифо-
тическую (горб). При поражении эпифизов и метафизов длинных 
трубчатых костей специфическое воспаление распространяется на су-
став; чаще это происходит путем прорастания грануляционной ткани 
в его синовиальную оболочку. Значительно реже, главным образом 
при субхондральных очагах, туберкулезный артрит может возникнуть 
вследствие разрушения покровного суставного хряща и прорыва в по-
лость сустава туберкулезной грануляционной ткани. Туберкулезное 
поражение синовиальной оболочки сустава крайне редко может раз-
виваться без предшествующего остита. С синовиальной оболочки ту-
беркулезное воспаление переходит на суставные концы костей, вызы-
вая их разрушение. 
Распространение туберкулезного воспалительного процесса при 
спондилите и артрите на окружающие мягкие ткани приводит к обра-
зованию абсцесса — полости, содержащей гной и казеозные массы. 
Эти абсцессы традиционно называют натечными, или натечниками, 
т.к. в прошлом считали, что гной поступает (натекает) в мягкие ткани 
только из костного очага. В настоящее время установлено, что сфор-
мированный натечный абсцесс имеет две оболочки: наружную, состо-
ящую из соединительной ткани, и внутреннюю, образованную тонким 
слоем туберкулезной грануляционной ткани, которая обладает спо-
собностью продуцировать гной (гноеобразующая мембрана). Поэтому 
абсцесс продолжает существовать даже при утрате связи с костным 
очагом. В период образования натечные абсцессы распространяются в 
соответствии с ростом туберкулезной грануляционной ткани, сформи-
рованные абсцессы могут изменять свое положение под действием 
силы тяжести и гидростатического давления, перемещаясь по рыхлым 
соединительнотканным прослойкам, межмышечным и подапоневро-
тическим пространствам. При натечном абсцессе могут образоваться 
свищи: наружные (в случае распространения туберкулезного процесса 
на кожу) и внутренние (в результате перехода туберкулезного процес-
са на стенку полого органа и перфорации ее). 
 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ДИАГНОСТИКА 
Основными клиническими формами туберкулеза костей и су-
ставов являются спондилит, артрит (поражается обычно один сустав), 
туберкулезно-аллергическое поражение суставов.  
Спондилит, артрит. В преспондилитической (преартритиче-
ской) фазе наблюдаются слабо выраженные симптомы туберкулезной 
интоксикации, температура тела нормальная, реже субфебрильная. 
Больные жалуются на пониженную работоспособность, чувство тяже-
сти и неустойчивости в позвоночнике (суставе), быструю утомляе-
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мость мышц спины (конечности). Иногда возникают нелокализован-
ные боли в спине (конечности), которые стихают после отдыха. Кли-
нические проявления преартритической фазы более отчетливые, чем 
преспондилитической. В преартритической фазе определяются лока-
лизованная боль при глубокой пальпации сустава; ограничение пере-
разгибания конечности в суставе; симптом «мышечной бдительно-
сти» (пассивные движения в суставе становятся ступенчатыми). Мо-
жет развиваться реактивное неспецифическое воспаление синовиаль-
ной оболочки сустава (синовит), проявляющееся болями в суставе, его 
припухлостью, хромотой; эти явления сравнительно быстро проходят. 
Первичные оститы могут оказывать нейротрофическое воздействие на 
сустав и всю конечность, что приводит к деформации суставных кон-
цов костей, тугоподвижности в суставе, гипотрофии конечности, по-
рочной ее установке и к хромоте. Это наблюдается главным образом у 
детей с длительно существующими первичными оститами.  
Спондилитическую (артритическую) фазу делят на стадии нача-
ла, разгара и затихания. В стадии начала нарастают симптомы тубер-
кулезной интоксикации. Отмечаются умеренные, недостаточно лока-
лизованные боли и ограничение подвижности в позвоночнике (суста-
ве). При спондилите боли могут иррадиировать по ходу перифериче-
ских нервов как при межреберной невралгии, радикулите, ишиасе, 
иногда — во внутренние органы. Мышцы спины (конечности) стано-
вятся ригидными. Изменяются походка и осанка больных. Определя-
ется симптом «вожжей»: при активном переразгибании позвоночни-
ка (больной из положения лежа на животе поднимается, опираясь на 
локти) на спине но обе стороны от позвоночника появляются два ва-
лика (ригидные мышечные пучки), расположенные между поражен-
ными позвонками и верхними внутренними краями лопаток. При арт-
рите выявляют сглаженность контуров сустава и повышение местной 
температуры, сниженный тонус мышц, гипотрофию околосуставных 
мягких тканей, утолщение захватываемой пальцами кожной складки 
на пораженной конечности (симптом Александрова); у детей при рас-
положении туберкулезного очага вблизи ростковой зоны иногда 
наблюдается удлинение конечности. При распространении туберку-
лезного процесса на сустав вследствие прорыва через суставной хрящ 
у отдельных больных могут наблюдаться более выраженные симпто-
мы воспаления: высокая температура тела, быстро развивающийся 
отек параартикулярных мягких тканей, резкое ограничение движений 
в суставе, иногда блокада сустава. Однако после иммобилизации ко-
нечности в течение 5—7 дней эти явления уменьшаются, и процесс 
принимает обычное для туберкулезного артрита течение. 
В стадии разгара ухудшается общее состояние больного и уси-
ливается туберкулезная интоксикация. Отмечаются сильные боли в 
позвоночнике (суставе) при движениях, которые в покое уменьшают-
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ся или исчезают. Из-за выраженной ригидности мышц движения в по-
раженном отделе скелета становятся невозможными. Усиливаются 
трофические расстройства. При артрите пораженный сустав увеличи-
вается в объеме за счет припухлости мягких тканей, нередко опреде-
ляется порочная установка конечности и ее укорочение, возможно 
смещение суставных концов костей (патологический вывих или под-
вывих).  
В стадии затихания общие и местные симптомы туберкулезного 
воспаления в позвоночнике (суставе) исчезают. Однако сохраняются 
появившиеся ранее анатомические и функциональные нарушения.  
Постспондилитическая (постартритическая) фаза характеризу-
ется отсутствием признаков воспаления и развитием вторичного дис-
трофического процесса в позвоночнике (суставе)— остеохондроза, 
спондилеза. В этой фазе может возникать реактивация туберкулезного 
процесса.  
Осложнения туберкулезного спондилита и артрита — деформа-
ции позвоночника (суставов), натечные абсцессы, свищи, амилоидоз 
внутренних органов, поражение спинного мозга — возникают в раз-
ные периоды развития болезни, но чаще в спондилитической (артри-
тической) фазе. Начальным проявлением деформации позвоночника 
является пуговчатое выпячивание остистого отростка одного позвон-
ка, определяемое при пальпации. По мере развития болезни деформа-
ция увеличивается. На уровне пораженных позвонков образуется ки-
фоз, выше и ниже которого формируется компенсаторный лордоз. 
Кифоз часто сочетается со сколиозом (кифосколиоз) и вторичной де-
формацией грудной клетки.  
Натечные абсцессы при артрите располагаются на уровне вы-
ше или ниже пораженного сустава. Поверхностно расположенные 
натечные абсцессы распознаются по наличию припухлости мягких 
тканей, при пальпации которой определяется флюктуация. При спон-
дилите натечные абсцессы в половине случаев выявляются рентгено-
логически. Абсцесс может сдавливать различные органы (например, 
пищевод, трахею, спинной мозг, мочевой пузырь), что проявляется 
соответствующими симптомами (затруднением глотания, удушьем, 
неврологическими нарушениями, дизурическими расстройствами и 
др.). Всасывание содержащихся в абсцессе продуктов распада тубер-
кулезной гранулемы может усилить симптомы туберкулезной инток-
сикации. При затихшем или излеченном костном очаге натечный аб-
сцесс, даже обызвествленный, представляет опасность из-за возмож-
ности обострения туберкулезного процесса.  
Наружные свищи проявляются свищевыми отверстиями на ко-
же. Внутренние свищи, сообщающиеся с полыми органами (бронхом, 
пищеводом, плевральной полостью, легкими, толстой кишкой, моче-
вым пузырем, маткой), не всегда выявляются клинически, чаще они 
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диагностируются при рентгенологическом исследовании. Большую 
опасность представляет вторичное инфицирование костного туберку-
лезного очага микроорганизмами, проникающими в него через 
наружное свищевое отверстие или через фистулу полого органа. В 
этих случаях состояние больного резко ухудшается, особенно при 
проникновении в костный мозг стафилококков (при наружных сви-
щах) или кишечной палочки при кишечных свищах). Возможно раз-
витие сепсиса, амилоидоза внутренних органов, кахексии. Подобные 
изменения могут наблюдаться и при вторичном гематогенном инфи-
цировании костного очага.  
При поражении спинного мозга в клинической картине преоб-
ладают неврологические расстройства, характер которых определяет-
ся локализацией и распространенностью процесса, степенью пораже-
ния позвонков. Наблюдаются локальные и радикулитные боли, нару-
шения чувствительности, парезы и параличи. Последние развиваются 
примерно у 12 % больных туберкулезным спондилитом и могут воз-
никать не только в период разгара болезни (ранние параличи), но и 
через несколько лет после ее начала (поздние параличи). Причинами 
поздних параличей являются абсцесс, длительно существующий в 
рубцовой ткани, сдавление спинного мозга разрушенными позвонка-
ми и фиброзно-измененной твердой оболочкой, дегенеративные изме-
нения спинного мозга. 
При диагностике туберкулеза позвоночника и суставов важно 
учитывать патогенетическую связь этих поражений с туберкулезным 
очагом в другом органе. Большое значение имеют данные анамнеза, 
свидетельствующие о контакте с больным туберкулезом, характерном 
начале болезни, связи ее с травмой или другими предполагающими 
факторами, неэффективности неспецифического лечения. При анализе 
клинических проявлений следует иметь в виду, что наиболее типич-
ными особенностями туберкулеза позвоночника и суставов являются 
медленно прогрессирующее развитие процесса, субфебрилитет, пора-
жение при артрите одного сустава, локализованные или иррадиирую-
щие боли, стихающие в покое, изменение походки и осанки, ригид-
ность и гипотрофия мышц спины (конечности), ограничение подвиж-
ности в позвоночнике (суставе), деформация позвоночника (сустава), 
натечные абсцессы, неврологические нарушения (при спондилите). 
При активном туберкулезном процессе позвоночника (сустава) могут 
определяться высокая СОЭ, лейкоцитоз и нейтрофилез. 
 
Специальные методы диагностики 
 
Значительно облегчает диагностику рентгенография и компью-
терная томография пораженного отдела скелета. Характерным рентге-
нологическим признаком туберкулезного спондилита и артрита является 
 171 
наличие в толще губчатого костного вещества очага деструкции с секве-
стром на фоне неизмененной костной ткани или остеопороза (симптом 
тающего сахара). При спондилите выявляют также снижение высоты 
межпозвоночного диска; утолщения паравертебральных мягких тканей, 
имеющие веретенообразную, шаровидную или треугольную форму — 
натечные абсцессы; контактную деструкцию в телах 2-3 позвонков с 
разрушением межпозвоночного диска; деформацию позвоночника. При 
артрите отмечаются расширение (кратковременное, в начале болезни), а 
затем стойкое сужение суставной щели; расширение тени капсулы су-
става, ограниченные плотные тени в толще мягких тканей конечности— 
натечные абсцессы; очаговая деструкция в суставных концах костей с 
разрушением хряща, покрывающего суставные поверхности; деформа-
ции суставов. В суставных концах костей, так же как и в позвоночнике, 
обычно к концу первого года болезни обнаруживают атрофию и склероз 
костной ткани. На втором году болезни в краевых отделах тел позвонков 
и суставных концах костей появляются костно-хрящевые скобкообраз-
ные разрастания.  
Радиоизотопное сканирование – не специфично, сложно диф-
ференцировать туберкулезные очаги от метастазов опухолей, остео-
миелита. Используются методики сканирования с технецием 99 и ин-
дием 111. 
Магнитно-резонансная томография (МРТ) Выявляет наличие 
внутрисуставной жидкости, остеопороз суставных концов, значитель-
ное утолщение суставной капсулы. 
Кожные пробы. Для диагностики используется туберкулин – 
убитые микобактерии туберкулеза, но ценность данного метода диа-
гностики не велика. Наибольшей информативностью (60-80 %) обла-
дают серологические тесты. 
Достоверный диагноз – определение палочек Коха при гисто-
логическом исследовании и при микробиологической идентификации 
(посев). У больных с одновременным поражением легких или почек 
возможно выявление микобактерий в мокроте или моче. 
Биопсия. Выявление микобактерий в биоптатах, полученных пу-
тем пункции или во время операции является ценным методом диа-
гностики. В качестве материала для исследования производят забор 
отделяемого из очага поражения, синовильной жидкости или синови-
альной оболочки суставов. В обязательном порядке должно произво-
дится изучение чувствительности микобактерий к химиотерапевтиче-
ским противотуберкулезным препаратам. 
 
ЛЕЧЕНИЕ КОСТНО-СУСТАВНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА 
 
Основой лечения любых форм туберкулеза является длительный 
прием больными минимум трех противотуберкулезных препаратов 
одновременно, с контролем чувствительности микобактерий к данным 
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препаратам. Прием только одного препарата повышает вероятность 
появления устойчивых к нему штаммов бактерий. Длительный прием 
необходим для подавления дремлющих, т.н. персестирующих мико-
бактерий. 
Наиболее эффективными антитуберкулезными препаратами на 
сегодняшний день являются: изониазид, рифампицин, этамбутол (бак-
териостатик), стрептомицин. Продолжительность приема препаратов 
при костно-суставном туберкулезе – не менее 12 месяцев. 
Патологический перелом кости – редкое осложнение туберкуле-
за. Лечение по общим принципам лечения переломов. 
 
ОПЕРАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Туберкулез коленного сустава. На ранних стадиях – вскрытие и 
дренирование туберкулезных абсцессов, биопсия синовиальной обо-
лочки. Синовэктомия (иссечение синовиальной оболочки сустава) – 
на ранних стадиях позволяет остановить прогрессирование патологи-
ческого процесса. На поздних стадиях – артродез (операция, направ-
ленная на создание костного сращения суставных концов и полной 
неподвижности сустава) и тотальное эндопротезирование сустава. 
Туберкулез тазобедренного сустава. Биопсия, декомпрессия, 
дренирование, удаление некротизированных тканей – на ранних ста-
диях. Артродез, эндопротезирование – на поздних стадиях. Обяза-
тельна адекватная химиотерапия. 
Туберкулез позвоночника. Оперативное лечение планируют с 
учетом неврологических поражений, данных рентгенологического ис-
следования, компьютерной томографии, МРТ, которые позволяют до-
стоверно оценивать степень вовлеченности в процесс межпозвонко-
вых дисков, степень компрессии спинного мозга. Оперативное лече-
ние показано при прогрессировании неврологической симптоматики –  
вскрытие и дренирование абсцессов, декомпрессия спинно-мозгового 
канала, передний спондилодез (костный блок между телами соседних 
позвонков). 
ПРОГНОЗ 
Современные возможности лечения костно-суставного туберкулеза 
обеспечивают благоприятный прогноз болезни при условии своевременно-
го выявления заболевания и его раннего хирургического лечения. 
Туберкулезно-аллергическое поражение суставов (болезнь 
Понсе). Поражаются чаще несколько суставов, преимущественно го-
леностопный, лучезапястный, коленный и мелкие суставы кисти. В 
последние годы участились случаи, когда болезнь длительное время 
проявляется моноартритом, а затем в процесс вовлекаются другие су-
ставы. 
 173 
При туберкулезно-аллергических артритах отмечаются жалобы 
на боли в суставах, ограничение движений, припухлость околосустав-
ных мягких тканей, повышение местной температуры. Общее состоя-
ние пациента может не нарушаться. Болезнь имеет длительное волно-
образное течение. Иногда активизация туберкулезного процесса в 
других органах сопровождается усилением суставных изменений. 
Рентгенологически выявляют уплотнение околосуставных мягких 
тканей, остеопороз, в ряде случаев — сужение суставной щели и крае-
вые узуры в месте прикрепления синовиальной оболочки сустава. При 
большой длительности болезни определяются признаки деформиру-
ющего артроза. При лабораторных исследованиях обнаруживают ха-
рактерные для воспаления изменения: увеличение СОЭ, лейкоцитоз, 
лимфоцитоз, изменения белковых фракций крови. При гистологиче-
ском и бактериологическом исследовании тканей сустава специфиче-
ские изменения не выявляются.  
Туберкулезно-аллергический артрит чаще дифференцируют с 
реактивным синовитом преартритической фазы туберкулезного арт-
рита, хроническим артритом нетуберкулезной этиологии, асептиче-
ским некрозом эпифизов и апофизов костей, доброкачественными и 
злокачественными опухолями суставов. 
 
ТУБЕРКУЛЕЗ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ  
(ТУБЕРКУЛЕЗНЫЙ ЛИМФАДЕНИТ)  
 
Туберкулез периферических лимфатических узлов встречается 
изолированно или в сочетании с туберкулезом других органов и си-
стем. Туберкулезный процесс развивается преимущественно в шей-
ных и поднижнечелюстных лимфатических узлах. Среди других 
групп лимфатических узлов чаще поражаются подмышечные, затем 
паховые и локтевые. Процесс может быть локализованным и генера-
лизованным (поражение не менее 3 групп лимфатических узлов). Ра-
нее туберкулез периферических лимфатических узлов наблюдался 
главным образом у детей и подростков. В настоящее время, в услови-
ях снижения инфицированности в этом возрасте, 70 % (и более) боль-
ных составляют взрослые. 
 
Патогенез, патологическая анатомия и  
клиническая картина 
 
Примерно половина всех случаев туберкулеза периферических 
лимфатических узлов связана с инфицированием микобактериями ту-
беркулеза бычьего типа, которое происходит алиментарным путем 
при употреблении в пищу сырого молока больных туберкулезом ко-
ров и продуктов из него. Поражение периферических лимфатических 
узлов может возникать как локальное проявление общей туберкулез-
ной инфекции в фазе лимфогематогенной диссеминации первичного и 
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вторичного периодов болезни. Чаще туберкулез периферических 
лимфатических узлов развивается вследствие лимфогематогенной 
диссеминации микобактерий туберкулеза из первичного туберкулез-
ного комплекса в легких, реже— при обострении туберкулеза других 
органов. В свою очередь, туберкулезное поражение лимфатических 
узлов является возможным источником генерализации болезни. Ту-
беркулезный процесс в лимфатических узлах шеи может быть след-
ствием лимфогенного заноса возбудителя инфекции из первичного 
аффекта на слизистой оболочке рта и небных миндалин, который ча-
ще протекает незаметно или под маской ангины и исчезает бесследно. 
По данным Ф.Л. Элинсон (1960), туберкулезный процесс в небных 
миндалинах, осложненный шейным лимфаденитом, обнаруживается у 
3-4 % больных хроническим тонзиллитом. Предполагают, что возбу-
дитель инфекции может проникать через разрыхленную слизистую 
оболочку рта и небных миндалин и без образования специфических 
очагов в месте внедрения. У части детей со сниженной резистентно-
стью через несколько месяцев после вакцинации БЦЖ возникает под-
мышечный лимфаденит, вызванный микобактериями туберкулеза 
вакцинного штамма БЦЖ, так называемый бецежит. 
При туберкулезе периферических лимфатических узлов в них 
определяется специфический воспалительный процесс с гиперплазией 
ткани, развитием в синусах туберкулезных гранулем и казеозного 
некроза. В соответствии с классификацией Н.А.Шмелева (1953) раз-
личают инфильтративную, казеозную и индуративную формы болез-
ни. Последние две формы в клинической практике встречаются 
наиболее часто.  
Инфильтративная форма соответствует начальному периоду ту-
беркулезного поражения лимфатических узлов. Ведущим ее проявле-
нием служит увеличение (чаще постепенное) лимфатических узлов до 
1,5-4 см в диаметре. Пораженные лимфатические узлы вначале имеют 
плотноэластическую консистенцию, подвижны, безболезненны, кожа 
над ними не изменена. В последующем развивается периаденит, лим-
фатические узлы спаиваются между собой, с подкожной клетчаткой и 
кожей в неподвижные крупные конгломераты. При микроскопиче-
ском исследовании пунктата пораженного лимфатического узла обна-
руживают лимфоидные элементы, эпителиоидные клетки, клетки Пи-
рогова—Лангханса. При прогрессировании процесса развивается ка-
зеозная (казеозно-гнойная) форма болезни, которая характеризуется 
казеозным перерождением туберкулезных гранулем в лимфатических 
узлах и последующим нагноением. Лимфатические узлы при этом 
становятся болезненными, кожа над ними приобретает синюшно-
розовую окраску, появляется флюктуация. Возможен прорыв некро-
тических масс наружу с образованием свищей, при заживлении кото-
рых формируются рубцы с разрастаниями кожи в виде сосочков и тя-
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жей. При неадекватном лечении пациентов с инфильтративной и ка-
зеозной формами туберкулезного лимфаденита поражаются все новые 
и новые группы периферических лимфатических узлов, процесс при-
обретает волнообразное течение, и постепенно развивается  индурат-
ивная (фиброзная, фиброзно-казеозная) форма болезни. В этом случае 
в лимфатических узлах наряду со старыми рубцово-измененными ту-
беркулезными очагами обнаруживают свежие специфические измене-
ния, в т.ч. казеозные. В зоне поражения определяются различной ве-
личины и плотности лимфатические узлы, свищи с кожными пере-
мычками, свежие и старые рубцы с разрастаниями кожи в виде сосоч-
ков и тяжей. Патологические очаги в лимфатических узлах являются 
источником диссеминации туберкулезного процесса.  
В большинстве случаев туберкулез периферических лимфатиче-
ских узлов развивается подостро и протекает длительно. Общие симп-
томы определяются формой болезни, периодом туберкулезной инфек-
ции и наличием активных очагов туберкулеза в других органах. В 
начале болезни (инфильтративная форма) отмечаются субфебрилитет 
и нерезко выраженные признаки интоксикации, которые впоследствии 
постепенно нарастают. Иногда общие симптомы отсутствуют. Пере-
ход процесса в казеозную форму сопровождается усилением интокси-
кации. При массивном казеозном некрозе, чаще встречающемся в 
первичном периоде туберкулеза, наблюдаются высокая температура 
тела, бледность кожи, раздражительность, вялость, снижение аппети-
та. Индуративной форме свойственна постоянная интоксикация, воз-
растающая в периоды обострения.  
Туберкулез периферических лимфатических узлов во вторичном 
периоде туберкулезной инфекции протекает более благоприятно, чем 
в первичном, с отсутствием стойких симптомов интоксикации и пре-
обладанием локализованных форм.  
Диагноз туберкулеза периферических лимфатических узлов в 
ряде случаев представляет трудность. Важное значение имеют указа-
ния на контакт с больным туберкулезом, перенесенные лимфадениты, 
полисерозиты, обнаружение рубцов на коже в зоне заживших свищей. 
Более чем в 80 % случаев одновременно с поражением перифериче-
ских лимфатических узлов выявляют характерные для туберкулеза 
изменения в легких, внутригрудных лимфатических узлах, бронхах 
или в других органах. При рентгенологическом исследовании в пери-
ферических лимфатических узлах обнаруживают мелкие петрифика-
ты, крошковидные тени и обызвествления с выраженными узурами по 
краям. Большое значения для диагностики и определения активности 
туберкулезного процесса в лимфатических узлах имеют подкожная 
туберкулиновая проба Коха, микробиологическое исследование пунк-
татов лимфатического узла и отделяемого из свищей, позволяющее 
обнаружить микобактерии туберкулеза. В затруднительных случаях 
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помогает биологическое исследование — введение лабораторному 
животному патологического материала. Наибольшую информацию 
получают при цитологическом исследовании материала, полученного 
при пункции лимфатического узла или, что достовернее, при гистоло-
гическом исследовании его биоптата. Исследования крови, в т.ч. био-
химические и иммунологические, имеют вспомогательное значение, 
как и результаты туберкулиновых проб Манту и Пирке, которые 
обычно положительные или гиперергические. 
Дифференциальный диагноз проводится с лимфаденитами не-
туберкулезной этиологии, бруцеллезом, туляремией, лимфогрануле-
матозом, срединными и боковыми кистами шеи, метастазами злокаче-
ственных опухолей в лимфатические узлы. Решающее значение при 
сомнении в диагнозе имеют результаты цитологического исследова-
ния пунктата или гистологического исследования биоптата патологи-
чески измененного лимфатического узла.  
Лечение проводится в соответствии с общими принципами про-
тивотуберкулезной терапии с учетом формы туберкулеза перифериче-
ских лимфатических узлов, длительности болезни и характера специ-
фических изменений в других органах. При впервые выявленном ак-
тивном туберкулезе периферических лимфатических узлов лечение 
проводят в стационаре. При наличии свищей в свищевые ходы вводят 
препараты протеолитических ферментов. Проводят общеукрепляю-
щую, гипосенсибилизирующую и стимулирующую терапию. Реко-
мендуется санаторно-курортное лечение. 
 
АКТИНОМИКОЗ 
Актиномикоз (actinomycosis – лучисто-грибковая болезнь)— 
висцеральный микоз, возникающий в результате внедрения в орга-
низм актиномицетов (лучистых грибков). Поражаются любые органы 
и ткани, но чаще область лица, шеи, челюстей. Заболевают преимуще-
ственно мужчины, в основном городские жители.  
Среди возбудителей актиномикоза наиболее патогенными яв-
ляются анаэробные виды (проактаномицеты). Способствовать разви-
тию актиномикоза могут и другие микроорганизмы, главным образом 
анаэробы.  
Актиномикоз развивается чаще на фоне гнойных воспалитель-
ных заболеваний, травм, при снижении клеточных реакций иммуните-
та, дисбалансе различных его показателей. У людей с первичными или 
вторичными иммуно-дефицитными заболеваниями или состояниями 
актиномикоз вызывает снижение и извращение гуморальных и кле-
точных иммунологических реакций.  
Первичный актиномикозный очаг чаще образуется в рыхлой со-
единительной ткани. Проникнув в ткани, актиномицеты образуют ко-
лонии (друзы), вокруг которых скапливаются лейкоциты и лимфоци-
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ты, а по периферии развивается грануляционная ткань с большим ко-
личеством сосудов, плазматических, эпителиоидных клеток и фиб-
робластов; встречаются единичные гигантские многоядерные клетки. 
В центре такой актиномикотической гранулемы происходит некроз 
клеток и их распад, во время которого макрофаги внедряются в друзы 
лучистого грибка, захватывают кусочки мицелия и с ними мигрируют 
в соседние ткани; при этом образуются вторичные, третичные грану-
лемы и т.д. Далее в гранулеме уменьшается число сосудов и клеточ-
ных элементов, образуется фиброзная и затем плотная рубцовая ткань.  
Актиномикоз лица, шеи, челюстей, органов полости рта может 
протекать остро или хронически с периодическими обострениями. 
Состояние больного удовлетворительное, возможно повышение тем-
пературы тела до субфебрильных цифр. При длительно текущих фор-
мах актиномикоза температура тела может быть нормальной.  
Характерно развитие плотного слабоболезненного инфильтрата, 
который медленно размягчается. Кожа спаяна с инфильтратом, гипе-
ремирована. В дальнейшем образуются свищи, после чего инфильтрат 
отграничивается, но полностью не исчезает. Часто развивается воспа-
лительная контрактура жевательных мышц. Последующие обострения 
нередко ведут к распространению процесса на окружающие ткани с 
образованием новых актиномикозных очагов. 
Актиномикоз кожи лица проявляется в виде отдельных ограни-
ченных очагов (пустул или бугорков), покрытых ярко-красной или 
багровой кожей. Подкожная форма актиномикоза характеризуется по-
явлением ограниченного гнойника вблизи патологического зубного 
очага — источника возбудителей инфекции. Подслизистая и слизи-
стая формы связаны чаще с травмой полости рта. Характерно наличие 
тяжа, идущего от зуба к очагу в мягких тканях.  
Подкожно-межмышечная форма начинается как околочелюст-
ной абсцесс или флегмона. Температура тела повышается до 38° и бо-
лее, отмечаются головная боль, общее недомогание и др. Местно 
наблюдаются разлитые, плотные инфильтраты, которые размягчают-
ся, образуются абсцессы, а затем и свищи. Развитие патологического 
очага вблизи жевательных мышц ведет к воспалительной их контрак-
туре. Отмечается склонность к обострениям патологического процес-
са и распространению его на соседние ткани, в т. ч. кости лицевого 
скелета. Кроме того, возможно поражение лимфатических узлов (ча-
ще лицевых и шейных), периоста челюсти (преимущественно в дет-
ском и юношеском возрасте), слюнных желез и языка. Поражение 
околоушной железы чаще начинается с ее отека и последующего 
уплотнения с формированием диффузного плотного бугристого ин-
фильтрата. Затем возникают очаги размягчения, и процесс распро-
страняется на околоушно-жевательную, щечную, позадичелюстную, 
поднижнечелюстную области. Нередко он имеет характер распро-
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страненной флегмоны, отличается тяжестью течения и выраженными 
симптомами интоксикации. По стихании острых воспалительных яв-
лений заболевание принимает хроническое течение. В области желе-
зы, чаще по ее краю, появляются свищи со скудным гнойным отделя-
емым. На сиалограмме обнаруживаются полости в паренхиме железы, 
заполненные рентгеноконтрастным веществом. При длительном тече-
нии заболевания постепенно развивается склероз железы. Рентгено-
контрастное вещество при этом заполняет только центральные отделы 
протоков железы.  
Поражение бронхов при актиномикозе протекает по типу гной-
ного бронхита. Больные жалуются на мучительный болезненный ка-
шель, отмечается субфебрильная температура тела. В легких выслу-
шивается жесткое дыхание, сухие хрипы. При вовлечении в процесс 
легких заболевание протекает как пневмония с повышением темпера-
туры тела до фебрильной, болью в груди на стороне поражения, 
кашлем. Над участком поражения выслушиваются ослабленное дыха-
ние, сухие и влажные хрипы. Рентгенологически определяется ин-
фильтративная тень в легком. Отмечаются лейкоцитоз и увеличение 
СОЭ. Возможно развитие острого абсцесса легкого. При хроническом 
течении актиномикоз легких приобретает черты вялотекущей пневмо-
нии. При субплевральной локализации актиномикоза характерны 
острое начало и наличие шума трения плевры. После абсцедирования 
очага процесс распространяется на грудную стенку, образуются сви-
щи, нередко множественные. На рентгенограмме определяется мало-
интенсивная нечеткая тень, при поражении плевры — утолщение ее в 
области очага. Медиастинальные проявления актиномикоза клиниче-
ски напоминают картину, наблюдающуюся при метастазах в средо-
стение рака легкого.  
Абдоминальный актиномикоз чаще проявляется образованием 
очага поражения в илеоцекальной области. Характерны боли, повы-
шение температуры тела, диспептические явления. Отмечаются при-
знаки раздражения брюшины, пальпируется плотный, болезненный 
инфильтрат. Процесс нередко распространяется на близлежащие ор-
ганы и ткани, в т.ч. на переднюю брюшную стенку. Реже встречается 
поражение параректальной и тазовой жировой клетчатки.  Для этих 
форм актиномикоза характерно образование ограниченных инфиль-
тратов, после абсцедирования которых возникают свищи. Возможно 
поражение актиномикозом других органов и тканей: полости носа и 
носоглотки, щитовидной железы, почек, мужских половых органов и 
др. Иногда актиномикоз осложняется метастазированием в легкие и 
головной мозг. В случае множественного гематогенного метастазиро-
вания в разные органы и ткани развивается генерализованный акти-
номикоз, клиническая картина которого напоминает сепсис.  
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Диагностика актиномикоза трудна в связи с тем, что по клини-
ческим проявлениям заболевание имеет большое сходство с воспали-
тельными процессами и опухолями. Вялое длительное течение про-
цесса и безуспешность проводимой терапии должны наводить на 
мысль о возможности актиномикоза. Диагноз должен быть подкреп-
лен рядом лабораторных исследований. Проводят микробиологиче-
ские исследования: микроскопию нативного препарата с целью 
нахождения друз актиномицетов и окрашенных мазков для обнаруже-
ния мицелия лучистого грибка; выделение культуры возбудителя пу-
тем посева. Важное место занимает иммунологическое исследование: 
кожно-аллергическая реакция с актинолизатом, реакция торможения 
миграции лейкоцитов с актинолизатом, количественные показатели 
иммунокомпетентных клеток и чувствительности к ним актинолизата. 
Проводят рентгенологические и морфологические исследования.  
При подозрении на актиномикоз больного следует направить в 
стационар. Лечение комплексное. Ведущая роль принадлежит хирур-
гическим методам — хирургической обработке очага, выскабливанию 
грануляций и иногда иссечению пораженных тканей. Специфическое 
лечение проводят актинолизатом (по схеме), а при нечувствительно-
сти к нему — левамизолом (декарисом). В комплексном лечении при-
меняют антибиотики, стимулирующие и общеукрепляющие средства, 
физические методы, в т.ч. излучение гелий-неонового лазера.  
Прогноз в случае своевременно проведенного комплексного ле-
чения благоприятный. При метастазировании актиномикоза в средо-
стение, головной мозг и другие органы заболевание часто  заканчива-
ется смертельным исходом.  
Профилактика: своевременное лечение одонтогенных и других 
очагов инфекции, общее повышение реактивности организма.  
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ЛЕКЦИЯ 32 
 
СЕПСИС 
“…гной. переносимый кровью, 
составляет главную причину 
всех проявлений болезни; по-
этому вначале кажется, необхо-
димо удалить источники гноя, 
потом очистить зараженную 
гноем кровь» 
 В. А. Караваев.  
 
ВВЕДЕНИЕ  
 
Сепсис(sepsis) - тяжелый инфекционно-аллергический процесс, 
обусловленный генерализацией инфекции, вызываемый разными воз-
будителями. Сепсис - слово греческого происхождения, означающее 
гниение.  
 Следует отметить, что до настоящего времени еще не вырабо-
тано единство взглядов на важнейшие вопросы проблемы сепсиса. В 
литературе имеется разнобой в терминологии и классификации сепси-
са. Большинство хирургов считают, что сепсис - это генерализованная 
форма неспецифического инфекционного заболевания вызванного по-
стоянным или периодическим проникновением в кровеносное русло 
микроорганизмов и их токсинов в условиях своеобразной реактивно-
сти организма.  
Проблема сепсиса, также как гнойной инфекции вообще, в насто-
ящее время очень актуальна. Обусловлено это увеличением количе-
ства больных с гнойной инфекцией, частоты ее генерализации, а так-
же высокой летальностью при развитии сепсиса (до 35-69 %). Точных 
всеобъемлющих статистических данных о частоте и распространённо-
сти сепсиса в литературе нет. Приводятся только сведения о частоте 
его в отдельных областях медицины. В тоже время большинство авто-
ров как отечественных, так и зарубежных отмечают нарастание часто-
ты сепсиса. Связывается это с увеличением числа антибиотикоустой-
чивых и антибиотикозависимых штаммов возбудителей, сенсибилиза-
цией населения, расширением объёма и сферы применения оператив-
ных вмешательств и инвазивных методов исследований. Сепсис чаще 
встречается в возрасте 30-50 лет, у мужчин в 2 раза чаще, чем у жен-
щин.  
Немаловажное значение имеет и тот факт, что лечение сепсиса 
требует существенных затрат. В развитых странах Америки и Европы 
стоимость лечения одного больного с сепсисом поднялась с 15 000 до 
100000 долларов. По данным российских авторов, лечение этой кате-
гории больных в 6 раз выше, чем любого другого реанимационного 
больного.  
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История вопроса  
 
Сепсис, как тяжёлое общее заболевание, был известен уже в глубо-
кой древности. Однако древние хирурги не могли понять суть патологи-
ческого процесса. Они связывали его развитие с изменениями состава 
или нарушением соотношения “четырёх жидкостей” (кровь, слизь, 
желчь жёлтая, желчь чёрная), которые по бытующему в те времена мне-
нию определяли состояние здоровья человека (Эмпидокл). Гиппократ 
также связывал развитие сепсиса с недостатком, изобилием или диспро-
порцией этих элементов. Он один из первых в книге о “пышащей лихо-
радке” и ряде других сочинений описывает клиническую симптоматику 
сепсиса и дифференцирует его от бешенства и летаргии. Термин «сеп-
сис» ввел Аристотель. Он определял сепсис как отравление организма 
продуктами гниения собственной ткани. Длительное время от древних 
времен до эпохи Возрождения в вопросах “гнилокровия” придержива-
лись концепции Галена, который относил к нему любые изменения, спо-
собные вызвать лихорадку. По его мнению, оно всегда встречается, ко-
гда застойная жидкость, не испаряясь, подвергается действию высокой 
температуры. В конце XV в. во Франции были опубликованы первые 
руководства по “гнилокровию”, однако в них не было ничего принципи-
ально нового об этом заболевании.  
Амбруаз Паре, Парацельс и другие хирурги в XVI-XVIII веках 
начали связывать «гнилокровие» с интоксикацией организма какими-
то химическими веществами. Научно обоснованные попытки объяс-
нить суть патологического процесса появились в начале XIX века. 
Одна из первых работ принадлежит французскому врачу де-Гаспару, 
посвятившему изучению септицемии около 20 лет. Он пришёл к вы-
водам, что “…гной, попадающий в кровеносные сосуды в малых до-
зах, может циркулировать в них, не причиняя смерти, затем он может 
вызвать значительные нарушения функций, и он выталкивается из ор-
ганизма с любой экскрецией (особенно с мочой и калом). Однако, ес-
ли даже малые количества (гноя) попадут несколько раз непрерывно в 
организм одного и того же животного, то гной может вызвать смерть. 
Если же он попадёт в организм в большом количестве, то смерть 
наступает быстрей. . . Большая часть симптомов, наблюдаемых при 
любой медленно текущей лихорадке, может быть связана с наличием 
гноя в организме …”.  
Огромный вклад в развитие учения о сепсисе внёс Н. И. Пирогов. 
Ещё до наступления эры асептики он выдвинул идею, что в развитии 
сепсиса существенную роль играют активные факторы, про-
никновение которых в организм вызывает септицемию. В первое вре-
мя Н. И. Пирогов механизм пиемии объяснял эмболизацией кровеноз-
ных сосудов инфицированными тромбами и с последующим образо-
ванием абсцессов в местах окклюзий. Однако в дальнейшем, основы-
ваясь на своих наблюдениях, он признал несостоятельность этой идеи.  
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Н. И. Пирогов этиологию и патогенез сепсиса представлял следую-
щим образом «…1) пиемия есть действительно миазма - продукт гнойно-
го заражения в обширнейшем значении этого слова . . .; 3) способ и меха-
низм её развития не всегда один и тот же; 4) источник заражения и свой-
ства заразы также по всем вероятиям различны; 5) как бы ни были раз-
личны в своих проявлениях разные виды (формы) пиемии, все они имеют 
то общее, что развиваются под влиянием миазм, переходят нередко один 
в другой и иногда отличаются особенною заразительностью и прилипчи-
востью…” Н. И. Пирогов выделял две основные формы сепсиса: пиемия 
и септикемия (ихоремия, токсикемия). Он впервые определил в патогене-
зе сепсиса значение первичного очага инфекции. Н. И. Пирогов писал: 
“Будут ли переносные нарывы внутренних органов зависеть от застоя в 
них (т.е. в сосудах их мякоти) гнойных ячеек или маленьких частичек от-
вороженной крови в обоих случаях предполагается необходимым извест-
ный патологический местный процесс в самой ране или её окружности. 
Без местного нагноения, без местного первоначального тромбоза всё это 
учение несостоятельно…”В тоже время он отводил существенную роль в 
развитии сепсиса общему состоянию организма. Н. И. Пирогов описал 
общие и местные проявления пиемии, сформулировал основные принци-
пы лечения этой патологии. Следует отметить, что Н. И. Пирогов в изу-
чении проблем сепсиса намного опередил своих современников.  
В конце XIX века бурно начала развиваться микробиология. Это 
в свою очередь дало толчок дальнейшему изучению вопросов сепсиса. 
Хирурги того периода выделяли две основные формы сепсиса - септи-
кемию и септикопиемию. Под септикемией понимали интоксикацию 
организма продуктами распада из гангренозного очага. В случае если 
в крови находились еще и гнойные бактерии, то такое состояние рас-
ценивалось как «септикопиемия». В этот период предпринимались 
попытки выделить бактериологические критерии сепсиса. Считалось, 
что основным патогенетическим фактором является бактериемия и 
способность микроорганизмов размножаться в циркулирующей кро-
ви. Однако подтверждения возможности такого размножения не было 
получено.  
Дальнейшее развитие идея о роли микроорганизмов в патогенезе 
сепсиса получила в учении, разработанном H. Schottmuller в начале XX в. 
Он ввел понятие о септическом очаге. Согласно его взглядам, сепсис раз-
вивается при воздействии на организм микробов, поступающих из пер-
вичного очага. Макроорганизму отводилась пассивная роль.  
Дальнейшие исследования показали, что трактовать сущность 
сепсиса только с микробиологических позиций нельзя. В первой по-
ловине ХХ века исследователи стали сосредотачивать свое внимание 
не только на изучении возбудителей, но и состояния макроорганизма.  
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Существенное значение в понимании вопросов патогенеза сыгра-
ла макробиологическая теория И. В. Давыдовского (1928 г), согласно 
которой сепсис стал трактоваться как общее инфекционное заболева-
ние, обусловленное неспецифической реакцией организма на попада-
ние в кровоток различных микроорганизмов и их токсинов.  
В течение ХХ века вопросы патогенеза сепсиса продолжались 
изучаться. Однако многие исследователи занимали диаметрально про-
тивоположные позиции. Так в середине столетия они практически 
разделились на две группы. Одни были приверженцами бактериоло-
гической теории, другие токсической. Согласно бактериологической 
концепции бактеремия считалась постоянным или непостоянным спе-
цифическим симптомом сепсиса. Токсическая концепция не отвергала 
роль микробной инвазии, но основную роль отводили интоксикации 
организма токсинами. В дальнейшем продолжались многочисленные 
дискуссии, посвященные ключевым понятиям сепсиса, его классифи-
кации. Некоторые исследователи вообще предлагали отменить поня-
тие «сепсис», заменяя его другими терминами. Разумеется, отсутствие 
единых взглядов по основным вопросам, единой статистики неблаго-
приятно сказывалось на дальнейшем его изучении. Важным шагом 
можно считать принятие в Чикаго в 1991 году решения Согласитель-
ной конференции, посвященной унификации клинических представ-
лений о сепсисе и связанных с ним состояниях. Были определены ос-
новные понятия и термины, которыми рекомендуется пользоваться, 
предложена удобная классификация. Во всем мире эти решения стали 
популярными. Однако в странах СНГ они не получили широкого рас-
пространения. Поэтому до настоящего времени для отечественной 
медицины актуальным остаются следующие задачи: 
1. согласование определения сепсиса; 
2. классификация сепсиса; 
3. клинические критерии его градации по тяжести; 
4. критерии эффективности его лечения.  
Современный этап развития учения о сепсисе характеризуется 
изучением реакций макроорганизма, состояния иммунологических 
систем и механизмов циркуляторных нарушений при сепсисе. Прово-
дятся интенсивные поиски наиболее эффективных средств их коррек-
ции и антибактериальной терапии.  
 
Основная терминология 
 
Решениями Согласительной конференции было рекомендовано 
использовать в клинической практике следующие понятия и термины.  
Синдром системного воспалительного ответа - ССВО (Sys-
temic Inflammation Response Syndrome). Это патологическое состоя-
ние, обусловленное воздействием хирургической инфекции или аль-
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терацией ткани неинфекционной природы (травма, ишемия, ожог, 
аутоиммунные повреждения и др.), характеризующееся наличием 
двух или более из четырех указанных признаков: 
 Температура выше 38˚С или ниже 36˚С.  
 Тахикардия свыше 90 ударов в минуту.  
 Тахипноэ свыше 20 дыханий в минуту (при ИВЛ рСО2 
меньше 32 мм. рт. ст.  
 Количество лейкоцитов свыше 12х10
9
 или ниже 4х10
9
, ко-
личество незрелых форм превышает 10 % 
Сепсис - системная воспалительная реакция, возникновение и 
прогрессирование которой обусловлено инфекционным началом, по-
служившим пусковым механизмом и причиной дальнейшего прогрес-
сирования ССВО.  
Инфекция - микробиологический феномен, характеризующийся 
воспалительным ответом на присутствие или инвазию микроорганиз-
мов в ткани организма хозяина.  
Бактеремия - присутствие в крови живых бактерий.  
Септицемия. Раньше её определяли как присутствие в крови мик-
робов и их токсинов. Данный термин рекомендовано исключить из 
практики. Мы его приводим, так как он ещё встречается в литературе.  
Признаки инфекционной природы прогрессирования ССВО 
(SIRS): 
 устойчивая бактеремия (с наличием идентичной микрофлоры): 
 наличие не санированного обширного очага воспалитель-
ной альтерации; 
 наличие устойчивых (установленных при повторных ис-
следованиях) лабораторных признаков инфекционно-
воспалительной альтерации при исключении местного де-
структивного процесса.  
Сепсис-синдром (тяжелый сепсис) - состояние, характеризую-
щееся развитием одной из форм органосистемной недостаточности 
(респираторный дистресс-синдром, кардиогенная недостаточность, 
острая почечная недостаточность, коагулопатия и т. д.) при наличии 
установленного сепсиса.  
Септический шок - одна из форм сепсис-синдрома, характери-
зующаяся несостоятельностью сосудистой регуляции. Развивается ги-
потензия (АД меньше 90 мм. рт. ст. ), сохраняющаяся на фоне адек-
ватной коррекции гиповолемии и применения симпатомиметиков.  
 
КЛАССИФИКАЦИЯ СЕПСИСА  
 
Предложено много классификаций сепсиса, в основу которых по-
ложены различные принципы.  
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Выделяют первичный и вторичный сепсис.  
Первичный сепсис. Его также называют криптогенным. Это 
сепсис, развившийся без видимого внешне первичного очага. По дан-
ным одних авторов, данный вид встречается редко. Другие вообще 
подвергают сомнению его существование, считая, что имевшийся ис-
точник инфекции к моменту возникновения сепсиса исчез. Треть 
утверждают, что его возникновение связано с аутоинфекцией.  
Вторичный - это сепсис, развивающийся на фоне имеющегося 
очага инфекции, различных гнойно-воспалительных заболеваний мяг-
ких тканей, брюшной полости, железистых органов, лёгких, плевры, 
костей.  
По виду возбудителя: 
- стафилококковый; 
- стрептококковый; 
- пневмококковый; 
- гонококковый;  
- колибациллярный;  
- анаэробный;  
- смешанный и др.  
Данная классификация имеет огромную практическую значи-
мость, так как позволяет избрать рациональную антибактериальную 
терапию. Однако высеять возбудителя из крови больного с клини-
ческой картиной сепсиса не всегда удается.  
По локализации первичного очага:  
- хирургический;  
- гинекологический; 
- урологический; 
- отогенный; 
- одонтогенный и др.  
Хирургический сепсис - это сепсис, возникающий вследствие 
или на фоне хирургических заболеваний, повреждений (гнойно-
воспалительные процессы, раны, ожоги и т. д). Для него характерно 
наличие первичного или вторичного гнойно-воспалительного очага, 
доступного хирургическому вмешательству. Учитывая, что сепсис 
может развиться после проведения различных лечебных и диагности-
ческих манипуляций, выделяют так же назокомиальный или ятроген-
ный сепсис.  
По источнику:  
- раневой; 
- воспалительный (флегмона, абсцесс, остеомиелит и т.д. ); 
- послеоперационный; 
- ожоговый и др.  
По клинической картине:  
- молниеносный;  
 186 
- острый; 
- подострый;  
- рецидивирующий; 
- хронический.  
Молниеносный (острейший) сепсис. Характерно чрезвычайно 
бурное начало и быстро прогрессирующее течение. Комплекс клини-
ческих симптомов появляется за несколько часов, максимум через 1-2 
дня от момента внедрения инфекции. Часто заканчивается смертью 
больного.  
Острый сепсис. Клинические симптомы проявляются в течение 
нескольких дней. Протекает более благоприятно. Длится 2-4 недели.  
Подострый сепсис. Процесс развивается медленно, в течение 
нескольких недель. Симптомы менее выражены. Продолжительность 
заболевания от 6 до 12 недель.  
Рецидивирующий сепсис характеризуется сменой периодов 
обострений и периодов ремиссий.  
Хронический сепсис. В случаях, когда не удалось ликвидиро-
вать острый сепсис, он переходит в хроническую форму (сроки более 
3 месяцев). Протекает он с мало выраженной клинической симптома-
тикой и нередкими ремиссиями. Заболевание продолжается в течение 
нескольких лет.  
По времени развития:  
- ранний (развившийся до 10-14 дней от момента повреждения);  
- поздний (развившийся позже 2 нед. от момента повреждения 
или гнойно-септического заболевания).  
По характеру реакции организма больного:  
- гиперергическая форма; 
- нормергическая форма; 
- гипергическая форма.  
По клинико-анатомическим признакам: 
- септицемия (сепсис без метастазов); 
- септикопиемия (сепсис с метастазами).  
В настоящее время выделение отдельных форм сепсиса в виде 
септицемии (сепсис без метастазов), септикопиемии (сепсис с мета-
стазами гнойной инфекции) признано нецелесообразным, поэтому от 
данной классификации большинство хирургов отказалось.  
 
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
ОСНОВНЫЕ ТЕОРИИ СЕПСИСА 
 
Бактериологическая (И. В. Давыдовский, 1928).  
Согласно этой теории все патологические изменения обуслов-
лены результатом развития гнойного очага и неспецифической реак-
цией организма на попадание в кровоток микрорганизмов.  
Токсическая теория (В. С. Савельев с соавт. , 1976).  
Основная роль в патогенезе отводится не микробному фактору, 
а воздействию экзо- и эндотоксинов.  
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Аллергическая теория (I. C. Royx, 1983).  
Патогенетические сдвиги в организме обусловлены реакцией 
аллергического типа на бактериальные токсины.  
Нейротрофическая теория (Сперанский Г. Н. , 1937. и др).  
Основывается на работах И. П. Павлова, показавших главен-
ствующее значение ЦНС в развитии патологии вообще. Согласно 
данной теории основная роль в развитии сепсиса отводится состоянию 
ЦНС и периферической нервной системы, которые определяют ткане-
вые реакции пораженного участка.  
Цитокиновая теория (W. Ertel, 1991).  
В настоящее время занимает доминирующее положение.  
Согласно данной теории эндотоксины вызывают поступление в 
кровь большого количества цитокинов. Они являются веществами, ре-
гулирующими иммунитет. В результате увеличения в крови цитоки-
нов поражается эндотелий и развивается синдром системной воспали-
тельной реакции и иммунодепрессия.  
 
ЭТИОЛОГИЯ 
Вид возбудителя и его биологические особенности являются 
важным фактором в механизме развития сепсиса. Сепсис заболевание 
полиэтиологическое, возбудителями могут быть почти все существу-
ющие патогенные и условно-патогенные микроорганизмы. В посевах 
крови высевают как грамположительные (Staphilicoccus, Streptococcus, 
Pneumococcus), так и грамотрицательные бактерии (Pseudomonas aeru-
ginosa. Eisherichia coli. Proteus vulgaris, Enterobacter).  
Наиболее часто возбудителем является стафилококк (39-45 %). 
Это обусловлено его выраженными патогенными свойствами. Он спо-
собен вырабатывать различные токсические вещества - гемолизины, 
лейкотоксин, дермонекротоксин, энтеротоксин. Кишечная и сине-
гнойная палочка, протей являются возбудителем в 15-20 % случаев, 
стрептококк - 5-6 %. Однако не всегда удается высеять возбудителя из 
крови больного, поэтому наличие бактеремии не является обязатель-
ным для установки диагноза сепсиса.  
В последнее время увеличилось выделения микробных ассоциа-
ций (mixt-инфекций). По статистике монокультура встречается в 90 % 
случаев, а ассоциации в 10 %. Особенностью mixt-инфекции является 
развитие синергизма микроорганизмов, который ослабляет действие 
антибактериальных препаратов и снижает защитные реакции. Реже 
возбудителями могут быть анаэробные микроорганизмы. В большин-
стве случаев они играют вспомогательную роль, развиваясь  в очаге, 
способствуют проникновению в кровь аэробов и их токсинов. Следует 
отметить, что микрофлора очага внедрения не всегда идентична выде-
ленной из крови.  
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При сепсисе может наблюдаться смена микрофлоры в течении 
заболевания. Через 2-3 недели первичные возбудители, вызвавшие 
сепсис, могут утрачивать свое значение, и основную роль начинает 
играть эндогенная флора. Она, обладая большей резистентностью и 
тропностью к тканям организма, постепенно в конкурентной борьбе 
вытесняет экзогенную микрофлору.  
 
ПАТОГЕНЕЗ 
Патогенез сепсиса определятся 3 факторами.  
 Микробиологическим фактором.  
 Очагом внедрения.  
 Реактивностью организма.  
Микробиологический фактор (вид, вирулентность, количество, 
длительность воздействия). Отличительной чертой сепсиса является 
то, что, несмотря на многообразие возбудителей его вызывающих, в 
макроорганизме в основных чертах развивается однотипная реакция 
проявляющаяся единообразной клинической картиной. Вид возбуди-
теля вносит некоторое своеобразие в течение патологического про-
цесса, но не меняет его сущность. При сепсисе, вызванном грам-
положительной микрофлорой, чаще возникают метастатические гной-
ные очаги. Больше это характерно для стафилококка, так как он обла-
дает способностью свертывать фибрин и оседать в тканях. Стрепто-
кокк наоборот обладает фибринолитической активностью. Поэтому 
метастатические очаги возникают реже. Если возбудителем является 
кишечная палочка, то доминирующую роль играет токсическое воз-
действие. Стафилококковый сепсис склонен к рецидивированию, сеп-
тический шок наблюдлается тольков 5 % случаев. При стрептококко-
вом сепсисе клиническое течение бурное, в 15 % случаев развивается 
септичекий шок. Наиболее часто септический шок наблюдается при 
грамотрицательной микрофлоре (20-25 %). Существенную роль игра-
ют и свойства отдельных штаммов. Формирование устойчивых штам-
мов к антибактериальным препаратам сказывается на характере тече-
ния патологического процесса.  
Очаг внедрения инфекции (область, характер и объем разру-
шения тканей, состояние кровообращения в очаге внедрения, ме-
сто и пути распространения инфекции и др.).  
Для развития сепсиса обязательным элементом является проник-
новение микробов и их токсинов в кровеносное русло непосредственно 
или через лимфатические пути. Неповреждённые кожные и слизистые 
покровы непроницаемы для большинства микроорганизмов. Более того, 
вследствии губительного действия молочной и жирной кислот, содер-
жащихся в секретах сальных и потовых желёз, большинство бактерий не 
могут длительное время существовать на поверхности кожи. Защитные 
свойства слизистых оболочек обусловлены наличием на их поверхности 
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слизи, которая препятствуют адгезии бактерий к эпителиальным клет-
кам, а также механическим удалением микроорганизмов вместе с секре-
тами. Кроме того, многие из них содержат бактерицидные компоненты 
(лизоцим в слезах, слюне, носовых выделениях, соляная кислота в желу-
дочном соке, лактопероксидаза в молоке и т. д.). Поэтому проникнове-
ние возбудителя через неповреждённые кожные или слизистые практи-
чески не возможно. Инвазия микрорганизмов происходит через повре-
ждённые покровы. Место внедрения возбудителя в ткани является вход-
ными воротами. Проникнув в ткани, макроорганизма в зоне внедрения 
развивается воспалительный процесс, который называют первичным 
септическим очагом.  
Первичными септическими очагами могут быть: 
 гнойно-воспалительные заболевания (фурункул, карбункул, 
абсцесс, флегмона и т.д.); 
 открытые травмы мягких тканей и опорно-двигательного ап-
парата (открытые переломы костей, раны, ожоги и др.)  
 операции и другие инвазивные медицинские манипуляции; 
 не выявленные очаги эндогенной инфекции (дремлющие ин-
фекции, инфекции без выраженной клиники (кариес, гаймо-
риты, тонзилиты и др.)).  
Наиболее часто очагами являются острые гнойно-
воспалительные заболевания, реже хронические. При травмах суще-
ственную роль играет степень повреждения тканей, чем больше раз-
множенных рваных тканей, тем лучше условия и больше вероятность 
для развития сепсиса. При оперативных вмешательствах опасность 
развития септического процесса прямо пропорциональна обширности 
вмешательства, травматичности и длительности. Первичным септиче-
ским очагом могут стать невыявленные очаги "дремлющей" инфекции 
или хронической инфекции (хронический тонзиллит, назофарингит, 
синуситы, парадонтоз, гнойные кисты корня зуба и др. ). В таких слу-
чаях повреждение капсулы гнойного очага во время оперативного 
вмешательства, травмы, а также снижение защитных сил организма 
могут привести к генерализации инфекции.  
 Свойства первичного очага, оказывающие вляиние на течение 
септического процесса: 
1. величина первичного очага; 
2. локализация первичного очага; 
3. характер кровоснабжения зоны расположения первичного 
очага; 
4. развитие ретикулоэндотелиальной системы.  
Чем больше первичный очаг, чем большее количество тканей во-
влечено в воспалительный процесс, тем больше вероятность генерали-
зации инфекции. Существенное значение в течение сепсиса имеет ло-
кализация очага. Так сепсис на фоне перитонита протекает очень тя-
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жело. В случаях близости очага к крупным венозным магистралям 
(мягкие ткани головы, шеи) сепсис развивается чаще. Сепсис может 
развиться и при небольших на первый взгляд вмешательствах (введе-
ние с диагностической целью или для инфузии лекарственных препа-
ратов различных катетеров в вены и артерии, переливание трансфузи-
онных сред, эндоваскулярные вмешательства). Местные расстройства 
(крово-, лимфообращение, дистрофии, некрозы) создают условия для 
прорыва инфекции в кровеносную систему. Чем хуже кровоснабжа-
ются ткани, в месте локализации первичного очага, тем чаще возника-
ет сепсис. В органах с развитой ретикулоэндотелиальной системой 
реже развивается инфекция, так как они быстрее освобождаются от 
микроорганизмов.  
Обычно первичный септический очаг располагается в месте 
внедрения инфекции, но в некоторых случаях (гематогенный остео-
миелит) он может располагаться и вдали от места их проникновения в 
ткани.  
Воспалительный процесс ставший первичным очагом инфекции 
является чаще всего и местом инвазии возбудителей в кровеносное рус-
ло. Однако в некоторых случаях при наличии гнойно-воспалительного 
процесса проникновение микрооорганизмов может произойти в других 
местах. В таких ситуациях гнойно-воспалительный процесс не является 
первичным септическим очагом. Его роль сводится к созданию благо-
приятных условий для инвазии в другом месте, так как очаг инфекции 
является не только резервуаром микроорганизмов, тканевых токсинов, 
но и важным источником патологической импульсации, приводящей к 
сенсибилизации организма.  
Существуют два пути диссеминации инфекции из первичного 
очага: 
 гематогенный; 
 лимфогенный.  
  При гематогенном распространении поражаются региональные 
вены. Развиваются восходящие флебиты, тромбофлебиты, перифлебиты, 
которые являются источником образования эмболов. Перенос их в дру-
гие органы и ткани приводит к развитию вторичных гнойных очагов. В 
случае гематогенного распространения в кровеносное русло одномо-
ментно поступает большое количество микроорганизмов и токсинов, что 
сопровождается выраженной клинической симптоматикой. При лимфо-
генном распространения часть бактерий задерживается и уничтожается 
в лимфатических узлах, поэтому клинические симптомы менее выраже-
ны. Лимфогенный путь встречается реже гематогенного. Инфекция мо-
жет распространяться обоими путями одновременно.  
Первичный очаг, выполнив свою первоначальную роль, не 
утрачивает своего значения в дальнейшем развитии сепсиса. Он оста-
ется местом вегетации микрорганизмом, источником токсинов, а так-
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же способствует сенсебилизации организма, создавая благоприятный 
фон для прогрессирования генерализованной инфекции. При устране-
нии первичного очага роль в поддержании септического процесса вы-
полняют вторичные (метастатические) очаги инфекции, явившиеся 
результатом генерализации инфекции. Они развиваются в местах осе-
дания инфицированных тромбов и эмболов, принесенных током крови 
из первичного очага. Иногда вторичные очаги возникают в результате 
нагноения участков инфарктов при местных тромбозах. Вторичные 
гнойные очаги бывают одиночными и множественными. Наиболее ча-
сто они возникают в подкожной клетчатке и легких, но могут разви-
ваться в других органах (почки, печень, головной мозг, предстатель-
ная железа и др.)  
Существует некоторая закономерность метастазирования при 
различных возбудителях. Так гемолитический стрептококк, гонококк 
поражают кожные покровы, суставы; пневмококки - мозговые обо-
лочки, суставы, эндокард; энтерококк, зеленящий стрептококк - эндо-
кард; бактероиды - лёгкие, плевру, печень, мозг.  
 
 Фактор реактивности организма (состояние защитных ре-
акций организма). Вид микроорганизмов, его патогенность и другие 
биологические свойства играют определённую роль в возникновении 
септического процесса, оказывают влияние на его течение и характер 
клинических проявлений, но в значительной мере они зависят от ха-
рактера реакции организма больного на эту инфекцию. В клинической 
практике встречаются случаи, когда даже незначительные поврежде-
ния (ссадины, уколы и др.) приводят к развитию сепсиса, в тоже время 
при распространенных гнойных процессах, обширных повреждениях 
он не возникает.  
 Установлено, что при местных гнойных процессах у 30 % боль-
ных обнаруживается периодически возникающая бактериемия, кото-
рая не имеет клинических проявлений. Микроорганизмы, попавшие в 
кровеносное русло, гибнут в органах, богатых элементами ретикуло-
эндотелиальной системы.  
Системы иммунологической и антиинфекционной защиты орга-
низма обеспечивают индивидуальную резистентность человека к 
окружающей микрофлоре. У здорового человека обычно имеется до-
вольно высокий иммунитет к наиболее частым возбудителям сепсиса. 
Об этом свидетельствует характер местных реакций развивающихся в 
большинстве случаев на проникновение тех же микроорганизмов. В 
случае возникновения причин, которые делают организм неспособ-
ным уничтожить возбудителя за пределами очага инфекции, и начи-
нается её генерализация. Таким образом, развитие сепсиса происходит 
на фоне своеобразной реактивности организма и нарушении как спе-
цифического, так и неспецифического иммунитета.  
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Генерализация инфекции происходит при прорыве клеточных и 
гуморальных систем иммунитета, на фоне его общего дефицита. Им-
мунодефицитное состояние может быть до появления первичного сеп-
тического очага или возникает в результате истощения иммунных сил 
под воздействием интоксикации и бактериальной агрессии местного 
очага инфекции.  
Снижению резистентности организма, возникновению иммуно-
дефицитных состояний способствуют некоторые факторы. К ним от-
носятся:  
 кровопотеря; 
 шок; 
 предществующие инфекционнные заболевания; 
 авитоминозы; 
 недостаточное питание; 
 нарушения обмена веществ; 
 эндокринные заболевания; 
 бесконтрольный прием медикаментов; 
 возраст больного.  
Характер нарушения защитных механизмов определяет тип ре-
акции организма при развитии сепсиса. Она может быть нормергиче-
ской, гиперергической и анергической.  
Нормергическая – преобладают воспалительные процессы.  
Гиперергическая – бурное, острое развитие с преобладанием де-
структивно-дегенеративных процессов.  
Анергическая – вялая реакция, может быть положительной при 
наличии иммунитета или отрицательной при истощении защитных сил.  
При сепсисе может наблюдаться любой из перечисленных ви-
дов. Но чаще он протекает на фоне извращенной реакции или в сторо-
ну гиперергии или анергии. Течение процесса будет зависеть от ха-
рактера реакции.  
Таким образом, развитие и течение сепсиса обуславливается ха-
рактером взаимодействия организма больного и внедрившейся ин-
фекции.  
Согласно современным воззрениям, а также положениям, при-
нятым на конференции согласия патогенез сепсиса представляется 
следующим образом.  
В результате воздействия микроорганизмов непосредственно 
или посредством эндотоксинов активируется иммунная система, в 
кровь поступает большое количество цитокинов. Они продуцируются 
лимфоцитами, лекоцитами, макрофагами, монцитами, эндотелием. 
Цитокины являются веществами белковой природы с низкой молеку-
лярной массой. Они регулируют специфический и неспецифический 
иммунитет. Следует отметить, что диссеминация микроорганизмов и 
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токсинов может отсутствовать или быть кратковременной. Однако 
даже этот небольшой «проскок» способен запустить выброс противо-
воспалительных цитокинов. Кроме цитокинов, клетками продуциру-
ются и другие медиаторы, инициирующие и поддерживающие реак-
цию воспаления (фактор свертывания Хагемана, протеазы, липидные 
метаболиты и т.д.). Суммарные эффекты медиаторов формируют си-
стемную воспалительную реакцию - синдром системного воспали-
тельного ответа.  
В течение системного воспалительного ответа (ССВО SIRS) вы-
деляют три стадии.  
Стадия 1. Местная продукция цитокинов в ответ на ифекцион-
ный агент или травму. Цитокины, выполняя защитные функции, 
участвуют защите клеток организма от патогенных микроорганизмов 
и в процессе заживления.  
Стадия 2. Характерен выброс небольшого количества цитоки-
нов в системный кровоток. В результате активизируются макрофаги, 
тромбоциты, продукты гормона роста. Развивающаяся реакция кон-
тролируется противовоспалительными медиаторами и их эндогенны-
ми антогонистами (антогонисты интерлейкинов, фактора некроза опу-
холи). Благодаря балансу между цитокинами и антогонистами медиа-
торных рецепторов, антителами, создаются предпосылки для уничто-
жения микроорганизмов, заживления ран, поддержания гомеостаза.  
Стадия 3. Генерализация воспалительной реакции. В результате 
неспособности регулирующих систем поддерживать гомеостаз, начи-
нают превалировать деструктивные эффекты цитокинов и других ме-
диаторов. Нарушается проницаемость и функция эндотелия капиля-
ров, формируются очаги системного воспаления, развивается моно- и 
полиорганная недостаточность.  
 Нарушения в органах и тканях организма при сепсисе.  
 При сепсисе нарушения отмечаются практически во всех си-
стемах.  
Нарушения функции сердечно-сосудистой системы.  
Расстройства гемодинамики.  
Занимают одно из центральных мест в патогенезе и обуславли-
вают появление первых клинических признаков. Нарушения сердеч-
ной деятельности обусловлены токсическим воздействием на миокард 
продуктов жизнедеятельности микроорганизмов и нарушенного мета-
болизма. Тяжесть гемодинамических расстройств определяется вы-
раженностью интоксикации, степенью гиповолемии, а также характе-
ром компенсаторно-приспособительных реакций организма.  
В результате снижения сократительной функции миокарда, 
уменьшения ОЦК, снижения тонуса сосудов развивается синдром ма-
лого выброса, характеризующийся быстрым снижением сердечного 
выброса и объемного кровотока в организме, снижением артериально-
 194 
го давления. Нарушения гемодинамики могут развиваться очень 
быстро, клинически выражается шоковой реакцией.  
Расстройства гемодинамики сопровождаются нарушениями 
микроциркуляции. Клеточная гипоксия и метаболические нарушения 
вызывают повышение вязкости крови, тромбообразование. Развива-
ются микроциркуляторные расстройства - ДВС синдром, наиболее 
выраженные в легких и почках («шоковое легкое», «шоковая почка»). 
Нарушения микроциркуляции могут приводить к “депонированию” в 
тканях микроорганизмов и образованию множественных микроочагов 
инфекции.  
Нарушения в системе дыхания. При всех клинических формах 
сепсиса развивается дыхательная недостаточность. Она может быть 
обусловлена возникновением пневмонии (встречается у 96 % боль-
ных), внутрисосудистой диффузной коагуляцией и образованием 
тромбов в легочных капиллярах, отеком легкого. Нарушение внешне-
го дыхания приводит к изменению газового состава крови, развивает-
ся артериальная гипоксия и снижается рСО2.  
Нарушение функции печени. В результате действия токсинов на 
почечную паренхиму и нарушения перфузии печени. Развивается ток-
сикоинфекционный гепатит, проявляющийся желтухой.  
Нарушение функции почек. Характерно развитие токсикоин-
фекционного нефрита. Причинами его вызывающими являются:  
 воспалительный процесс в ткани почек: 
 развитие ДВС синдрома; 
 расширение сосудов в юкстамедулярной зоне.  
В результате снижается скорость выделения мочи в почечном 
клубочке. Нарушается и реабсорбционная способность почек, это 
приводит к повышенной потере воды, электролитов и нарушению 
водно-электролитного баланса. Развитие функциональных нарушений 
в почках усиливает интоксикацию организма, так как уменьшается 
выведение из организма бактериальных токсинов и продуктов дезин-
теграции тканей. Развитие почечной недостаточности часто является 
предвестником критической фазы септического шока.  
Нарушение физико-химических свойств внутренней среды.  
Функциональные нарушения органов и систем приводят к 
нарушению обменных процессов в организме и появлению физико-
химических сдвигов в его внутренней среде.  
При сепсисе: 
 изменяется кислотно-щелочное состояние (КЩС);  
 нарушается водно-электролитный обмен; 
 развивается гипопротеинемия; 
 нарушается углеводный обмен.  
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Кислотно-щелочное состояние (КЩС). Отмечаются сдвиги, как 
в сторону ацидоза, так и алкалоза. Способствует нарушению КЩС 
нарушение функции почек.  
Водно-электролитный обмен. Страдает калиево-натриевый об-
мен. В плазме крови отмечается гиперкалиемия и гипонатриемия. В 
результате повышенного выделения калия с мочой уменьшается его 
содержание внутри клеток. В тоже время внутри клеток возникает из-
быток натрия и воды, что приводит к их отёку и набуханию.  
Гипопротеинемия. Причинами развития гипопротеинемии яв-
ляются активация катаболических процессов и угнетение белковооб-
разовательной функции печени. Гипопротеинемия вызывает на-
рушения функции буферной емкости плазмы, приводит к снижению 
уровня протромбина и фибриногена, что и обуславливает развитие ко-
агулопатического синдрома (синдрома ДВС). Способствует она также 
снижению иммунологической защиты организма и ухудшению репа-
ративных процессов.  
Расстройства углеводного обмена. Отмечается гипергликемия 
Нарушения состава крови.  
Характерные изменения выявляются в формуле как красной, так 
и белой крови.  
У больных отмечается выраженная анемия. Она развивается в 
результате гемолиза эритроцитов под действием токсинов и угнетения 
эритропоэза также в результате воздействия токсинов на кроветвор-
ные органы (костный мозг).  
В формуле белой крови отмечается лейкоцитоз с нейтрофильным 
сдвигом, токсическая зернистость лейкоцитов, появление незрелых 
форм. Изменения в лейкоцитарной формуле имеют прогностическое 
значение. Чем выше лейкоцитоз, тем более выражена активность ре-
акции организма на инфекцию, чем меньше лейкоцитоз, тем более ве-
роятен неблагоприятный исход.  
Нарушения гемокоагуляции.  
Отмечается одновременная активация свертывающей и фибрино-
литической систем крови с возникновением вторичного фибринолиза 
и диссеминированного внутрисосудистого свёртывания. Развиваю-
щийся ДВС синдром приводит к блокаде микроциркуляции в сосудах 
органа, тромботическим процессам и геморрагиям, тканевой гипоксии 
и ацидозу.  
В течение сепсиса выделяют четыре фазы: 
 напряжения; 
 катаболическая; 
 анаболическая; 
 реабилитационная.  
Для каждой фазы характерны определенные изменения в орга-
низме.  
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Фаза напряжения. В ответ на внедрение микроорганизмов моби-
лизуются защитные реакции организма. Активизируются гипофизар-
ная и адреналовые системы.  
Катаболическая фаза. В этот период отмечаются наиболее глубо-
кие нарушения обменных процессов. Превалируют катаболические 
процессы. Отмечается нарушение водно-электролитного обмена и 
кислотно-щелочного баланса.  
Анаболическая фаза. Этот период восстановления всех обменных 
процессов.  
Реабилитационная фаза. Охватывает длительный период, в тече-
ние которого полностью восстанавливаются обменные процессы.  
Таким образом, патологические изменения охватывают все без 
исключения органы и системы организма. Характер этих нарушений 
определяется воздействием инфекционного фактора и реакцией орга-
низма больного.  
Патологическая анатомия 
Специфических патологических изменений в органах при сепсисе 
нет. Наиболее типичны изменения при септикопиемии, когда разви-
ваются вторичные гнойные очаги. В органах выявляются гнойники 
различной величины. При тонксических формах в них выявляются де-
генеративные изменения. В коже, слизистых, серозных оболочках, 
внутренних органах многочисленные участки кровоизлияний. Имеют-
ся признаки развития плевропневмоний, септического эндокардита, 
нефрита, менингита, гепатита.  
Клиника 
Клиническая картина очень вариабельна и зависит от его клини-
ческой формы (молниеносный, острый, подострый, хронический, ре-
цидивирующий, ранний, поздний), фазы течения, места локализации 
первичного очага, наличия и расположения вторичных очагов, степе-
ни и интенсивности прогрессирования декомпенсации функции орга-
нов и систем жизнеобеспечения. Во всех случаях клиническая картина 
сепсиса проявляется комплексом симптомов, взаимоотношения кото-
рых бывают различным. Все симптомы при сепсисе делят на общие и 
местные.  
Жалобы. Больные сепсисом предъявляют множество разнооб-
разных жалоб, которые не всегда отражают тяжесть его состояния. 
Наиболее характерными являются на повышенную температуру, 
ознобы, проливной пот. Менее специфичные - слабость, бессонница, 
потеря аппетита, профузные поносы.  
Гипертермия является одним из постоянных и типичных симп-
томов сепсиса. Температурная реакция может быть трех видов: 
 ремитирующий тип; 
 волнообразный тип; 
 постоянный тип.  
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Ремитирующий тип. Характерны суточные колебания . Разница 
между утренней и вечерней температурой составляет 2-3 °С. Наблю-
дается при остром сепсисе с метастазами. Температура снижается в 
момент подавления инфекции и ликвидации гнойного очага, а повы-
шается при его образовании.  
Волнообразный тип. Характерны волнообразные повышения 
температуры, периоды субфебрильной температуры после санации 
гнойного очага сменяются подъемом до 39-40°С . Резкое повышение 
температуры обусловлено образованием новых гнойных очагов (мета-
стазов). Наблюдается главным образом при подостром сепсисе.  
Постоянный тип. Температура удерживается на высоких циф-
рах, имеет тенденцию к повышению с небольшими суточными коле-
баниями. Разница между утренней и вечерней температурой не более 
0,5 или реже 1°С. Наблюдается при токсических формах при септиче-
ском шоке, молниеносном и крайне тяжелом остром сепсисе.  
При переходе сепсиса в хронический, температурная реакция 
становится иррегулярной, не имеет каких-либо закономерностей. По-
вышенная температура может при разных формах сепсиса регистри-
роваться от нескольких дней до нескольких месяцев. Температурная 
кривая обычно отображает тип течения сепсиса. Отсутствие темпера-
турной реакции при сепсисе бывает крайне редко. Только в конечной 
стадии при истощении больного температура может нормализоваться.  
Вторым постоянным симптомом сепсиса является озноб. Он 
развивается в момент попадания из очагов в кровеносное русло мик-
роорганизмов и токсинов. После исчезновения озноба регистрируется 
повышение температуры тела. Ознобы могут появляться ежедневно, 
несколько раз в день или через несколько дней.  
Третий постоянный симптом - проливной пот. Появляется он 
после потрясающего озноба. Кожные покровы становятся мокрыми, 
отделяемой жидкостью обильно пропитывается нательное и постель-
ное белье.  
Общее состояние зависит от формы сепсиса. Больные могут 
быть возбуждены, эйфоричны или наоборот заторможены, находиться 
в состоянии прострации. Психические расстройства наиболее выра-
жены при подъеме температуры, ознобе. В этот момент больные резко 
возбуждены, беспокойны, сознание может быть спутанным, появляет-
ся бред, нередко развиваются острые психозы с двигательным и рече-
вым возбуждением.  
Внешний вид септического больного характерен. В начале забо-
левания лицо гиперемировано, щеки пылают, через несколько суток 
становится бледным, осунувшимся, западают щеки и глазные яблоки. 
Кожные покровы становится сухим или могут покрываться липким 
потом. Цвет их бледный, землистый. Появляется желтушность склер и 
кожи. На теле, чаще всего на коже внутренней поверхности предпле-
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чий и голеней появляются петехиальные кровоизлияния. Они могут 
иметь вид сыпи или пятен и полос. Точечные кровоизлияния могут 
появляться в конъюнктиве глаз. Губы обычно бледные, а в тяжелых 
случаях синюшные. На губах часто появляются герпетические высы-
пания. Язык сухой, обложен налетом. Выявляется повышенная крово-
точивость слизистых.  
У больных сепсисом очень быстро развиваются пролежни. По-
этому в области крестца, лопаток, остистых отростков позвонков, се-
далищных бугров можно выявить гиперемию, побледнение или 
участки некроза. Патогомоничным симптомом является появление на 
коже воспалительных инфильтратов, которые являются метастатиче-
скими очагами гнойной инфекции.  
Сердечно сосудистая система.  
Выраженная интоксикация приводит к развитию токсического 
миокардита. У больных появляется тахикардия до 120-140 ударов в 
минуту. На фоне нарастания тахикардии наполнение пульса уменьша-
ется, снижается артериальное и центральное венозное давление. Не-
редко возникают аритмии. Резкое снижение артериального давления 
является плохим признаком и может свидетельствовать о развитии 
шока. Расширяются границы сердца. При аскультации тоны сердца 
глухие, может выявляться систолический шум.  
Дыхательная система. При сепсисе обычно развиваются диф-
фузные бронхиты и гипостатические пневмонии. Характерно учаще-
ние дыхания (до 30-40 в минуту). Появляется кашель с небольшим ко-
личеством слизистой или гнойно-слизистой мокроты. Аускультативно 
в легких выявляется ослабленное дыхание, крепитация, мелкопузыр-
чатые хрипы. В случае появления метастатических очагов клиниче-
ская картина зависит от вида гнойного процесса в легких. Обычно об-
разуются абсцессы, но может развиваться гангрена.  
Желудочно-кишечный тракт. Больные жалуются на отсутствие 
аппетита, отрыжку, тошноту, рвоту, поносы. Иногда у больных разви-
ваются желудочно-кишечные кровотечения с типичными клиниче-
скими проявлениями. Септические поносы носят упорный характер, 
обусловлены они ахилией, нарушением функции поджелудочной же-
лезы, развитием энтеритов.  
Токсический гепатит проявляется появлением желтухи. Она 
развивается у каждого четвертого больного. Но даже если иктерич-
ность кожных покровов отсутствует, в крови выявляется гипербили-
рубинемия. При обследовании выявляется увеличение печени. Увели-
чивается также селезенка. В начальной стадии она мягкая, а затем 
становится плотной.  
Мочевыводящая система. Основным клиническим признаком 
развивающихся нарушений функции является появление олигоурии. 
При тяжелом течении выявляются отеки на конечностях.  
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Местные изменения. Локальные изменения в гнойно-
септическом очаге обычно не соответствуют тяжести общего состоя-
ния больного. Грануляционная ткань в ране бледная, вялая, отечная, 
легко кровоточит. Иногда видны участки некрозов грануляций и краев 
раны. Раневое отделяемое скудное, серозное или серозно-гнойное. 
Постепенно оно может стать гнилостным. Окружающие ткани также 
отечны. Выявляются местные лимфангиты и тромбофлебиты.  
Симптомы появления вторичных метастатических гнойных оча-
гов. Данный вид симптомов имеет огромное диагностическое значе-
ние. Так как при появлении вторичных очагов диагноз сепсиса стано-
вится бесспорным. Гнойные очаги в органах проявляются соответ-
ствующей клинической картиной (абсцесса легкого, мозга и т. д.). Вы-
являются обычно при применении инструментальных методов диа-
гностики. Вторичные очаги в коже и подкожной клетчатки не пред-
ставляют диагностических трудностей.  
 
ТЕЧЕНИЕ СЕПСИСА 
 
Течение сепсиса весьма вариабельно. Оно определяется рядом 
факторов, причем на первом месте стоит характер взаимодействия 
микро- и макроорганизма. Различное сочетание патогенетических 
факторов приводит к развитию раннего или позднего сепсиса. Ранний 
развивается в период до 10-14 дней от момента инфицирования и про-
текает остро и нередко молниеносно. Поздний развивается через 2 не-
дели от момента повреждения или заболевания. Обычно приобретает 
характер хронического. Молниеносные формы протекают бурно и ча-
сто заканчиваются смертью в течение 1-3 суток. При остром сепсисе 
заболевание может длиться до месяца Подострый и хронический сеп-
сис продолжается несколько месяцев и даже лет.  
Молниеносный сепсис чаще развивается при синегнойной и 
гнилостной инфекции. Острый чаще в случаях, если возбудителем яв-
ляется стафилококк. Летальность выше при грамотрицательной фло-
ре, чем при грамположительной. Однако следует отметить, что нет 
четкой зависимости между характером течения и видом возбудителя. 
При одном и том же виде инфекции, течение может быть разнообраз-
ным. Большое значение имеет локализация и вид первичного и вто-
ричных очагов.  
Течение и исходы сепсиса зависят от своевременности и харак-
тера проводимого лечения.  
 
ДИАГНОСТИКА  
 
Диагностика сепсиса непростая задача. Она основывается на дан-
ных клинических, лабораторных и инструментальных исследованиях.  
В первую очередь следует остановиться на лабораторных мето-
дах, так как для диагностики сепсиса их результаты оцениваются в 
комплексе с клиническими проявлениями.  
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Общий анализ крови. Может отмечаться снижение количества 
эритроцитов до 3,0 • 10х9 и гемоглобина до 70-80 г/л, выявляется ани-
зоцитоз и пойкилоцитоз. Увеличивается число лейкоцитов. Лейкоци-
тоз в пределах 8,0-15,0*10
9
, но может достигать 20,0 • 10
9
. В лейкоци-
тарной формуле появляются юные формы и миелоциты, токсическая 
зернистость нейтрофилов. Лейкоцитарный индекс интоксикации Я. Я. 
Кальфа-Калифа увеличивается в пять и более раз. Уменьшается коли-
чество лимфоцитов и эозинофилов вплоть до анэозинофилии. являет-
ся неблагоприятным прогностическим признаком. СОЭ увеличивается 
до 60 и даже 80 мм/ч.  
Биохимический анализ крови. Выявляется гипопротеинемия. 
Снижается содержание альбуминов и увеличивается уровень глобу-
линов. Увеличивается содержание мочевины. Может появляться би-
лирубинемия.  
Коагулограмма. Характерно снижение содержания протромби-
на, фибриногена, повышение фибринолитической активности плазмы 
и увеличение активности гепарина.  
Общий анализ мочи. Характерна низкая относительная плот-
ность. Выявляется протеинурия, цилиндрурия. Увеличивается количе-
ство лейкоцитов, появляются эритроциты, бактерии.  
Бактериологическое исследования. Являются важными состав-
ляющими диагностического процесса. Бактериологическому исследо-
ванию подвергаются кровь, моча, мокрота, гной и экссудат из раны 
или серозных полостей. Особо важным является выявление бактере-
мии. Кровь для исследования берется многократно в течение суток. на 
высоте лихорадки. Выделение возбудителей из крови убедительно 
подтверждает диагноз. В тоже время следует помнить, что бактеремия 
выявляется в 70-80 % случаев. Поэтому отрицательные результаты 
исследования не дают основания отвергнуть наличие сепсиса.  
Клиническая картина сепсиса полиморфна. Поэтому очень 
трудно установить момент перехода локального гнойно-
воспалительного процесса в генерализованную форму. Предложено 
ряд диагностических критериев, которыми следует пользоваться для 
определения развития сепсиса. В настоящее время в мировой практи-
ке придерживаются рекомендаций ранее упомянутой согласительной 
конференции.  
Согласно ним диагноз хирургического сепсиса может быть 
установлен при следующих условиях:  
1. Наличие хирургически значимого очага инфекции (травма, 
перенесенное оперативное вмешательство, острая гнойная хирургиче-
ская патология).  
2. Наличие как минимум трех из четырех, ранее указанных, при-
знаков синдрома воспалительного ответа.  
3. Наличие хотя бы одного признака органной недостаточности.  
 201 
  К признакам органной недостаточности относятся: 
- ЦНС – заторможенность или сопорозное состояние сознания, 
при отсутствии черепно-мозговой травмы или нарушений мозгового 
кровообращения.  
- Сердечно-сосудистая система – гипотония, артериальное дав-
ления ниже 90 мм.рт.ст., для его коррекции необходимо применять 
симпатомиметики.  
- Система органов дыхания – необходима ИВЛ или инсуфля-
ции кислорода для поддержания pO2 выше 60 мм. рт. ст.  
- Желудочно-кишечный тракт – динамическая кишечная не-
проходимость, устойчивая к медикаментозной терапии свыше 8 часов.  
- Печень – уровень билирубина свыше 34 мкмоль/л или уровни 
АСТ и АЛТ более чем в два раза выше по сравнению с нормальными 
величинами.  
- Почки – повышение креатинина свыше 0,18 ммоль/л или оли-
гоурия меньше 30 мл/час на протяжении не менее 30 минут.  
- Система гемокоагуляции – снижение тромбоцитов ниже 
100*10
9
 или возрастание фибринолиза свыше 18 %.  
 
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
 
Дифференциальную диагностику проводят с инфекционными 
заболеваниями (малярия, бруцеллёз, тифы), миллиарным туберкуле-
зом. В этих случаях опираются на выявление специфических симпто-
мов вышеперечисленных заболеваний, данные бактериологических 
исследований. Наиболее трудной задачей является отличить развива-
ющийся сепсис от гнойно-резорбтивной лихорадки при местной гной-
ной инфекции. Здесь следует опираться на концепцию И. В. Давы-
довского, согласно которой гнойно-резорбтивная лихорадка является 
нормальной общей реакцией «нормального организма» на очаг мест-
ной гнойной инфекции. В тоже время при сепсисе температурная ре-
акция обусловлена изменением реактивности больного на гнойную 
инфекцию.  
Гнойно-резорбтивная лихорадка развивается в результате ре-
зорбции из гнойного очага продуктов распада тканей, бактериальных 
токсинов и проявляется повышением температуры выше 38°С, озно-
бами, появлением признаков интоксикации. В отличие от сепсиса при 
местных гнойных процессах имеется соответствие общих проявлений 
и тяжести патологического процесса в местном очаге. Чем больше 
выражены местные изменения, тем больше проявляются общие симп-
томы интоксикации. После адекватной санации местного очага на 
фоне антибактериальной терапии, общие явления уменьшаются и че-
рез несколько суток исчезают. Если этого не происходит, то следует 
заподозрить развитие сепсиса.  
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Считается, что гнойно-резорбтивная лихорадка является про-
межуточным процессом между местной гнойной инфекцией с общей 
реакцией организма и сепсисом.  
 
Осложнения сепсиса 
При сепсисе могут развиться осложнения, которые способны  су-
щественно изменить клиническую картину и определить исход забо-
левания. К осложнениям сепсиса относят: 
 септический шок; 
 токсическую кахексию;  
 септические кровотечения;  
 септический эндокардит; 
 пневмонии; 
 тромбоэмболии; 
 пролежни.  
Септический шок - наиболее тяжелое и специфическое осложне-
ние сепсиса. Летальность при нем по данным различных авторов до-
стигает 60-90 %. Септический шок может развиться при любом виде 
сепсиса и в любом периоде его течения. Септический шок – это изме-
ненная реакция организма в ответ на прорыв в кровь микроорганиз-
мов или их токсинов, которая выражается в развитии острой циркуля-
торной недостаточности, приводящей к глубоким нарушениям кле-
точного метаболизма одновременно с непосредственным токсическим 
воздействием бактериальных токсинов на тканевый обмен. Причины и 
механизмы его возникновения ещё недостаточно выяснены. Основ-
ными считаются следующие: 
 массивный прорыв микроорганизмов и их токсинов в сосуди-
стое русло из очагов инфекции; 
 развитие периферического сосудистого спазма в ответ на сти-
муляцию токсинами эффекторных -рецепторов органов; 
 возникновение под действием токсинов генерализованного 
внутрисосудистого свёртывания крови.  
Септический шок развивается чаще при усилении гнойного вос-
палительного процесса в первичном очаге, присоединении к первич-
ной инфекции другой микрофлоры, возникновении в организме боль-
ного другого воспалительного процесса.  
Наиболее часто септический шок вызывается грам-
отрицательной микрофлорой.  
Клиническая картина достаточно яркая. Начальными признаками 
является высокая лихорадка 40-41˚С с потрясающими ознобами, вы-
раженная потливость. Нарушение ЦНС и психической сферы прояв-
ляется в виде неадекватности, беспокойства, заторможенности, судо-
рожным подергиванием конечностей, галлюцинациями. В дальней-
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шем нарастают тяжелые нарушения: центральной и периферической 
гемодинамики (пульс 120-150 уд. в минуту, слабого наполнения, не-
редко аритмичный, падение АД), прогрессирует явление легочной не-
достаточности, снижается почасовый диурез. Могут появляться ал-
лергические реакции (эритематозная сыпь, петехии), диспепсические 
расстройства (тошнота, рвота, диарея). Развитие септического шока 
резко усугубляет состояние больного и ухудшает прогноз.  
Токсическая кахексия. Развивается при длительном течении сеп-
тического процесса. Причинами являются интоксикация и невоспол-
нимая потеря белков вследствие метаболических нарушений и обиль-
ного раневого отделяемого.  
Септические кровотечения. Могут возникать в результате разру-
шения (аррозии)стенок сосудов или при развитии ДВС синдрома.  
Септический эндокардит. Преимущественно поражается дву-
створчатый клапан.  
Тромбоэмболии. На створках клапанов образуются тромбы, при 
отрыве которых возникает эмболия артерий приводящая к гангрене 
конечности или инфарктам во внутренних органах.  
 
ЛЕЧЕНИЕ 
 
Лечение сепсиса одна из трудных задач хирургии. Учитывая мно-
гообразие патофизиологических нарушений, развивающихся в орга-
низме больного, лечение данной патологии должно основываться на 
современных представлениях о патогенезе заболевания, быть ком-
плексным и носить этиотропную и патогенетическую направленность, 
проводится с учетом фазы и характера течения септического процес-
са. Оно должно быть индивидуальным, основываться на квалифици-
рованной оценке состояния больного, имеющихся функциональных 
нарушений.  
Добиться положительных результатов можно только при тесном 
сотрудничестве хирурга, реаниматолога, терапевта, иммунолога. По-
этому больные должны находится в отделении интенсивной терапии.  
Лечение сепсиса проводиться в 3-х направлениях.  
1. Воздействие на очаг инфекции.  
2. Воздействие на организм больного.  
3. Воздействие на микроорганизм.  
Комплекс лечебных мероприятий при сепсисе принято делить на 
местное и общее лечение.  
Местное лечение направлено на санацию первичного и вторич-
ных гнойных очагов.  
Общее - включает борьбу с инфекцией, дезинтоксикацию, норма-
лизацию функции жизненно важных органов и систем, восстановле-
ние гомеостаза, повышение защитных сил организма.  
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Местное лечение.  
Местное лечение играет важную роль в комплексном лечении 
сепсиса, так как первичный и вторичные очаги являются не только 
входными воротами, но и постоянно поддерживают инфекционный 
процесс. Рассчитывать на выздоровление пациента, не устранив очаги 
инфекции, даже при проведении самой совершенной интенсивной те-
рапии нельзя.  
Местное лечение направлено на очаг инфекции и должно обес-
печивать или его удаление, или санацию. Хирургической обработке 
подвергаются все выявленные гнойные очаги.  
Она включает, следующие мероприятия: 
1. Вскрытие гнойников, удаление некротизированных тканей.  
2. Активное дренирование гнойных полостей.  
Эффективными методами при проведении хирургической обра-
ботки являются – обработка ран ультразвуком, лазером, пульсирую-
щей струей антисептика. Всегда следует стремиться при возможности 
как можно быстрее закрыть раны, применяя вторичные швы или кож-
ную пластику.  
Общее лечение.  
Общее лечение включает следующие компоненты: 
1. Антибактериальную терапию.  
2. Детоксикацию.  
3. Иммунокоррекцию.  
4. Десенсебилизацию.  
5. Коррекцию нарушенных функций и гомеостаза.  
Антибактериальная терапия.  
С этой целью применяются антибиотики и химиотерапевтиче-
ские препараты.  
Антибактериальная терапия проводится с учетом вида возбуди-
теля и определения чувствительности микроорганизмов к препаратам. 
До получения данных бактериологического исследования назначают 
антибиотики широкого спектра действия. В дальнейшем проводят 
коррекцию с учетом полученных данных. Необходимо неоднократно 
проводить повторные бактериологические исследования и проводить 
смену антибиотиков. Антибактериальная терапия должна быть много-
компонентной, включать не менее двух антибиотиков с разным спек-
тром действия, действующих на аэробов и анаэробов, грамположи-
тельных и грамотрицательных микроорганизмы, или антибиотик и 
химиотерапевтический препарат. Более двух антибиотиков назначать 
нерационально. «Золотой терапевтический стандарт» – комбинация 
лиакозаминов (клиндамицин) с аминокликозидами (гентамицин, ами-
кацин, нетромицин).  
В последнее время эффективным антибиотиком при сепсисе яв-
ляется тиенам. Его применяют в дозе 500-1000 мг внутривенно ка-
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пельно в 100-400 мл 0,85 % хлорида натрия 3-4 раза в сутки. При 
анаэробном сепсисе или участии анаэробов вводят метронидазол 
(трихопол, метроджил и др.).  
Антибактериальные препараты применяются в максимальных ра-
зовых и суточных доз (мегадозы). При выборе антибиотиков следует 
использовать эффект синергизма. Хороший эффект получается при 
сочетанном применении антибиотиков и димексида. Его вводят внут-
ривенно капельно в дозе 0,5-1,0 мл/кг массы тела в два приема на 400 
мл 5 % раствора глюкозы или физиологическом растворе NaCl.  
Антибактериальные препараты при сепсисе вводятся только па-
рентерально, следует сочетать разные пути введения - внутримышеч-
ный, внутривенный, внутриартериальный, интрааортальный, эндо-
лимфатический, внутрикостный, внутриплевральный, эндотрахеаль-
ный. Длительность антибактериальной терапии 2-3 недели. Прекра-
щаться она может при получении устойчивого эффекта - улучшения 
общего состояния больного, подтверждаемого клиническими и лабо-
раторными данными - исчезновении лихорадки, бактериемии, норма-
лизации формулы крови. Нерациональное применение антибактери-
альных препаратов увеличивает летальность при сепсисе.  
Дезинтоксикационная терапия.  
С целью детоксикации при сепсисе применяют все доступные 
методы: 
1. Инфузионную терапию с включением ковезамещающих рас-
творов дезинтоксикационого действия.  
2. Форсированный диурез.  
3. Методы экстракорпоральной детоксикации.  
Объем инфузионной терапии должен составлять 3-6 литров. Вводят 
полиионные, кристаллоидные растворы, кровезаменители дезинтоксика-
ционного действия. Инфузионную терапию проводят, контролируя ди-
урез. Для усиления мочеотделения применяют лазикс, маннитол.  
Из экстракорпоральных методов применяют гемосорбцию, плаз-
маферез, УФО крови.  
Иммунокоррегирующая терапия.  
Эффективное лечение сепсиса возможно только при активном 
участии защитных сил организма. Поэтому существенное место отво-
дится методам иммунокоррекции.  
Иммунотерапия должна быть индивидуальной, зависеть от ха-
рактера нарушений иммунной системы и фазы септического процесса. 
В фазе напряжения и катаболизма применяется пассивная иммуноте-
рапия, в анаболической фазе - активная иммунотерапия. С целью им-
муностимуляции используются иммуноглобулины, сыворотки, вакци-
ны, анатоксины; иммуномодулирования - тималин, тактивин, декарис, 
интерлейкины, интерферон, лимфокины; иммуноконверсии - плазмо-
ферез (гравитационный), подключение ксеноселезенки, инсулин в по-
вышенных дозах, саматостатин. Наиболее широко применяется не-
специфический гамма-глобулин, гипериммунная антистафилококко-
вая плазма, антистафилококковый гамма-глобулина, стафилококко-
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вый анатоксин. В последнее время активно применяется препарат ин-
терликина 2-ронколейкин. иммунокоррегирующую терапию необхо-
димо проводить под контролем результатов лабораторного исследо-
вания иммунного статуса пациента.  
Десенсебилизация. Применяют кортикостероиды, антигистами-
ные, нестероидные противоспалительные препараты. Они также по-
давляют синтез и ингибируют действие медиаторов воспаления.  
Коррекция нарушенных фукций и гомеостаза.  
Проводится с учетом особенностей патологического процесса.  
Для нормализации функций сердечно-сосудистой системы про-
водят инфузионную терапию с целью восстановления объема цирку-
лирующей крови, назначают сердечные и сосудистые препараты.  
Для нормализации функции системы дыхания применяют окси-
генотерапию, при необходимости ИВЛ.  
С целью улучшения микроциркуляции проводят трансфузии кро-
везамещающих растворов реологического действия.  
Для коррекции свертывающей системы и протеолиза вводят ин-
гибиторы протеолиза (гордокс, контрикал), антикоакулянты прямого 
действия (гепарин, фраксипарин).  
Нормализация электролитного баланса и кислотно-основного 
равновесия обеспечивается трансфузией ионных растворов, гидрокар-
боната натрия.  
Анемия и гипопротеинемия устраняется переливанием соответ-
ствующих компонентов, препаратов крови и кровезамещающих рас-
творов.  
Важное значение имеет обеспечение адекватного питания. Пред-
почтение отдают энтеральному питанию. Оно должно быть высокока-
лорийным (4000-5000 ккал/сут), обеспечивать поступление достаточ-
ного количества белка и витаминов. При невозможности энтерального 
питания проводят парентеральное питание.  
Гипербарическая оксигенация (ГБО). Эффективным методом 
лечения при сепсисе считается гипербарическая оксигенация. Её при-
менение позволяет успешно бороться с гипоксией.  
Интенсивная терапия должна проводится до стойкого улучшения 
состояния больного и восстановления функций органов и гомеостаза.  
В дальнейшем больные нуждаются в проведении реабилитацион-
ных мероприятий, которые проводятся с учетом индивидуальных осо-
бенностей пациента и характера сохраняющих нарушений.  
 
ПРОФИЛАКТИКА СЕПСИСА 
Прогноз в случае развития сепсиса всегда тревожный. Поэтому 
следует уделять особое внимание профилактике. Она заключается в 
своевременном и адекватном лечении ран, локальных гнойно-
воспалительных заболеваний, строгом соблюдении правил асептики и 
антисептики.  
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ЛЕКЦИЯ 33 
ПАРАЗИТАРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ, ТРЕБУЮЩИЕ   
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ВВЕДЕНИЕ 
Паразитарные заболевания, требующие хирургического лечения 
вызывают более 130 видов гельминтов. Необходимо отметить, что 
распространенность и частоту паразитарных заболеваний в первую 
очередь определяют такие факторы, как природно-климатические 
условия (среда обитания и распространение паразита), культура насе-
ления, выполнения санитарно-гигиенических норм.  
При паразитарных заболеваниях могут развиваться осложнения, 
требующие оперативного лечения.  
В республиках СНГ и непосредственно в Республике Беларусь 
встречаются эхинококкоз, аскаридоз, описторхоз. Необходимо отме-
тить, что хирурги сталкиваются с этой патологией при осложненном 
течении паразитарного процесса. Наибольший интерес представляют 
следующие нозологические единицы: 
-эхинококкоз 
-альвеококкоз 
-аскаридоз 
-описторхоз 
ЭХИНОКОККОЗ 
 
Эхинококкоз — хроническое заболевание, характеризующееся 
развитием в печени, реже легких и других органах солитарных или 
множественных кистозных образований Синонимы: однокамерный 
(гидатидозный) эхинококкоз (echinococcosis, echinococcus disease — 
англ.)  
Этиология. Возбудителем является личиночная стадия цепня 
Echinococcus granulosus. Половозрелая форма гельминта — цестода, 
длиной 2-7 мм, имеющая головку с 4 присосками и двойной короной 
из 35-40 крючьев, шейку и 2-6 члеников. Личиночная стадия, разви-
вающаяся и живущая в организме человека десятки лет, представлена 
кистой круглой или овальной формы, заполненной жидкостью. Име-
ются сведения об антигенной неоднородности популяции гельминта, 
что обусловливает природную очаговость болезни. Половозрелые 
формы паразитируют в тонкой кишке собаки, кошки, волка, шакала, 
койота, рыси, гиены, льва. Промежуточными хозяевами эхинококка 
являются: овца, буйвол, верблюд, лошадь, северный олень, свинья, 
белка, заяц, человек.  
Эпидемиология. Заболевание распространено в странах с раз-
витым пастбищным скотоводством (Южная Америка, Северная Аф-
рика, Австралия, Новая Зеландия). На территории стран СНГ чаще ре-
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гистрируется в Молдавии, республиках Закавказья и Средней Азии, в 
Киргизии, на Украине.  
Штаммы эхинококков адаптированы к различным промежуточ-
ным и окончательным хозяевам, что определяет резистентность чело-
века, например, к «лошадиному штамму» Е. granulosus, распростра-
ненному в Великобритании. Основной источник инвазии — домашние 
собаки, реже — волки, шакалы. Зрелые яйца выделяются с фекалиями 
животных, загрязняя их шерсть и окружающую среду. Заражение че-
ловека происходит при контакте с больными животными, при сборе 
ягод и трав, питье воды из загрязненных яйцами гельминта источни-
ков. В связи с особенностями эпидемиологии заболевание чаще 
встречается в определенных профессиональных группах (работники 
скотобоен, пастухи, кожевники). Доказана также возможность транс-
плацентарной передаче гельминтоза. 
Патогенез. В желудочно-кишечном тракте человека онкосферы 
эхинококка освобождаются от оболочки, а выделившиеся личинки 
внедряются в мезентеральные кровеносные сосуды и разносятся то-
ком крови. Большая часть личинок задерживается в печени, часть — 
попадает в легкие (через малый круг кровообращения). Незначитель-
ная часть проходит фильтр легких и попадает в почки, кости, мозг. В 
печени к концу 5-го месяца вокруг кисты формируется фиброзная 
капсула. Эхинококковый пузырь имеет сложное строение. Наружная 
(гиалиновая) оболочка состоит из множества концентрических пла-
стинок, не содержащих клетки, что важно для диагностики. Изнутри 
она выстлана зародышевым слоем, который дает начало форменным 
элементам пузыря (протосколексы и выводковые капсулы). Внутри 
первичного (материнского) пузыря нередко формируются вторичные 
(дочерние) и третичные (внучатые) пузыри. В пораженном органе 
может развиваться одна киста (солитарное поражение) или несколько 
(множественный эхинококкоз), размеры кист значительно варьируют 
— от 1—5 до 40 см и более в диаметре. Эхинококковая киста растет 
экспансивно, отодвигая и сдавливая ткани хозяина, которые атрофи-
руются и некротизируются. 
Паразитарные антигены оказывают сенсибилизирующее дей-
ствие, особенно выраженное при множественном эхинококкозе. При 
этом иммунная система хозяина не в состоянии полностью уничто-
жить гельминта, что связано с наличием у эхинококка ряда приспосо-
бительных механизмов. К ним относят - потерю паразитом части ре-
цепторов в период формирования гиалиновой оболочки, выработку 
иммуносупрессоров, белковую мимикрию за счет включения белков 
хозяина в свою жизнедеятельность. Проявления сенсибилизации ле-
жат в основе анафилактического шока, возникающего при разрыве 
эхинококковой кисты. 
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Симптомы и течение 
Выделяют три стадии эхинококкоза.  
1 стадия - бессимптомная.  
2 стадия - клинических проявлений.  
3 стадия - осложненного эхинококкоза.  
Болезнь в не осложненных случаях протекает годами и может 
быть выявлена случайно (при плановой флюорографии) или при целе-
направленном обследовании (в очагах) при полном отсутствии клини-
ческих проявлений (бессимптомная стадия эхинококкоза). В стадии 
клинических проявлений течение эхинококкоза зависит от локализа-
ции кист, их размеров, скорости развития, осложнений, вариантов со-
четанного поражения органов, реактивности организма хозяина. Ос-
новным симптомом являются боли различной локализации. Они обу-
словлены давлением на капсулу печени, селезенки, плевру, надкост-
ницу или их растяжением. Появляются и общие симптомы - слабость, 
недомогание, тошнота, кожный зуд, крапивница. Имеется и специфи-
ческие клинические проявления, зависящие от пораженного органа. 
Беременность, тяжелые интеркуррентные заболевания, алиментарные 
нарушения способствуют более тяжелому течению болезни, быстрому 
росту кист, склонности к разрывам и диссеминации возбудителя.  
Третья стадия наступает при развитии осложнений. Они встре-
чаются часто (до 30 %), иногда являясь первым клиническим прояв-
лением заболевания. Наиболее частым и грозным является перфора-
ция и прорыв кисты во внутренние полости. Она может быть спрово-
цирована ударом, поднятием тяжестей, грубой пальпацией. Разрыв 
кисты сопровождается резким болевым синдромом, возможно разви-
тие шока, и проявлениями аллергической реакции различной степени 
выраженности, вплоть до развития анафилактического шока. В даль-
нейшем развивается перитонит, плеврит.  
Эхинококковая киста может нагноиться, происходит это в ре-
зультате присоединение вторичной бактериальной флоры при гибели 
паразита. Клинические симптомы будут такими же, как при абсцессах 
внутренних органов (боли, лихорадка, гиперлейкоцитоз). Осложнени-
ем считается и с давление органов эхинококковой кистой. При этом 
развиваются различные патологические состояния, зависящие от ло-
кализации патологического очага. Сдавливание желчных протоков 
приводит к механической желтухе, реже — билиарному циррозу, воз-
можны холангиты. При сдавлении сосудов портальной системы воз-
никают признаки портальной гипертензии. Эхинококкоз легких может 
осложняться повторными легочными кровотечениями, острой сердеч-
но-сосудистой недостаточностью.  
Наиболее часто поражается печень (70 %), легкие (15 %), почки 
(5 %). Значительно реже встречаются эхинококкоз головного мозга, 
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средостения, молочной железы, кишечника, глаза, крайне редко — ко-
стей, подкожной клетчатки.  
Диагноз и дифференциальный диагноз. Диагностика эхино-
коккоза на начальных стадиях затруднена из-за стертости и не специ-
фичности клинических проявлений, поэтому основывается на анализе 
данных клинических, радиоизотопных, лучевых и иммунологических 
исследований. Наличие в анамнезе операций по поводу эхинококкоза, 
заболевания эхинококкозом другого члена семьи позволяют предпо-
лагать вероятный этиологический диагноз. Лучевые (рентгенологиче-
ские), радиоизотопные (сканирование, сцинтиография) методы обсле-
дования, УЗИ и особенно компьютерная томография и методики с ис-
пользованием магнитно-ядерного резонанса позволяют оценить рас-
пространенность процесса. В некоторых случаях показана диагности-
ческая лапароскопия (пунктировать кисту нельзя из-за опасности дис-
семинации). Дифференцировать эхинококкоз чаще всего приходится с 
новообразованиями соответствующих органов. Важная роль принад-
лежит иммунологическим методам. Широко используются реакции 
непрямой гемагглютинации, латексагглютинации, двойной диффузии 
в геле, иммуноэлектрофореза (ИЭФ) и встречного иммуноэлектрофо-
реза (ВИЭФ), флюоресцирующих антител (РФА), иммуноферментный 
метод (ИФМ), информативность которых достигает 90—97 %. Внут-
рикожную пробу с эхинококковым антигеном (реакция Касони) про-
водить нецелесообразно, ввиду частого развития тяжелых аллергиче-
ских реакций, особенно при повторных исследованиях.  
Эхинококкоз печени. Гидатидозный эхинококк печени чаще 
локализуется в правой и левой доле печени.  
Клиническая картина. Паразит растет медленно и многие годы 
себя никак не проявляет. Этим объясняет тот факт, что выявляется он у 
больных преимущественно в возрасте старше 20 лет, но заражение 
эхинококком могло произойти в детском или юношеском возрасте.  
В отдельных случаях, особенно у детей, протекая без локальных 
симптомов, эхинококк печени может вызвать хроническую интокси-
кацию, не поддающуюся объяснению анемию и задержку развития 
ребенка, которая может достигнуть в последующие годы состояния 
инфантильности. Наблюдая такие явления, следует думать о возмож-
ности скрытого существования эхинококка печени.  
 У больных отмечается похудание, снижение аппетита. В запу-
щенных случаях нарушается белково-синтетическая функция печени 
— выявляется диспротеинемия со снижением альбуминов, протром-
бина и ростом гамма- глобулинов.  
 Клиническое течение эхинококка печени может проявляться 
увеличенной печенью, иногда каменистой плотности или узла в ней, 
который при пальпации может флюктуировать и давать ощущение 
«дрожания гидатид». При локализации кисты в правой доле печени 
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болевой синдром сходен с таковым при холецистите, а при локализа-
ции в левой доле появляются изжога, отрыжка, рвота. Иногда эхино-
кокк может быть обнаружен впервые при появлении желтухи или 
сдавлении соседних органов, а также при развитии других осложне-
ний. В случаях локализации кисты или узла на нижней поверхности 
печени эхинококковые узлы могут вызвать сдавление воротной вены 
и явления портальной гипертензии или компрессию нижней полой ве-
ны. Могут развиться нагноение кисты, кровоизлияние в ее полость, 
разрыв кисты или прорыв ее в брюшную полость или через сращения 
в соседние органы: в плевральную полость, легкое или бронх. При 
прорыве эхинококка в свободную серозную полость эхинококковая 
жидкость способна вызвать коллапс, шок и появление тяжело проте-
кающей крапивницы, или аллергического артрита, а также явления 
острого раздражения брюшины или плевры (перитонит, плеврит). Ес-
ли паразит погибает, то его оболочки или нагнаиваются, или обыз-
вествляются.  
 Эхинококковое поражение желчного пузыря и желчных путей 
бывает, как правило, вторичным при распространении заболевания с 
печени или прорыве эхинококковых узлов в крупные желчные прото-
ки. При прорастании эхинококковых кист в желчные протоки, сдавле-
нии их или прорыве во внутрипеченочные желчные протоки возника-
ют обтурационная желтуха и холангит. Заболевание может симулиро-
вать желчнокаменную болезнь, опухоли. Почти всегда в этих случаях 
ведущим симптомом является обтурационная желтуха.  
Диагностика. Дифференцированный диагноз проводится с опу-
холями печени, циррозом, абсцессом печени при нагноившейся кисте. 
При прорастании или сдавлении соседних органов эхинококк печени 
дифференцируют с заболеваниями этих органов.  
Одним из важных объективных признаков гидатидозного эхи-
нококка является пальпируемое округлое образования в месте локали-
зации его в печени различной плотности с сетью расширенных под-
кожных вен над ним. Иногда при толчках в опухоли можно ощущать 
“дрожание гидатид”.  
При рентгеноскопии брюшной полости, в особенности на фоне 
пневмоперитонеума, удается увидеть контуры кисты или обызвеств-
ленную ее капсулу. На рентгенограмме, если киста расположена на 
диафрагмальной поверхности, можно видеть ограниченное, округлое 
выпячивание диафрагмы кверху. В случае нагноения эхинококковой 
кисты, вызванного анаэробной инфекцией или кишечной палочкой, на 
рентгенограмме на фоне такого выпячивания бывает виден горизон-
тальный уровень жидкости.  
Большая роль в распознавании эхинококка принадлежит специ-
альным методам исследования: УЗИ, лапароскопии, ангиографии, 
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сканированию печени, компьютерной томографии. Специальные диа-
гностические методы изложены выше.  
 Лечение Эхинококка печени в настоящее время только хирур-
гическое. Операции могут производиться в неосложненном периоде 
развития эхинококка и при его осложнениях. От этого главным обра-
зом зависит возможность произвести радикальную операцию.  
Выполняемые ранее пункции эхинококковых кист с последую-
щим введением веществ, убивающих паразитов, в настоящее время не 
применяются из-за их неэффективности и возможного развития пери-
тонита и диссеминации.  
Операции при эхинококке печени могут быть радикальными и 
паллиативными, выполняются они в зависимости от локализации из 
абдоминального или торако-абдоминального доступа.  
 Радикальные операции могут осуществляться только при не 
осложненном эхинококке печени. При гидатидозном эхинококке к их 
числу относится резекция печени вместе с кистой. При кисте значи-
тельных размеров иногда резецируют правую или левую долю печени. 
Другой радикальной операцией является удаление кисты вместе с 
фиброзной оболочкой. Такую операцию впервые выполнил в 1888 г. 
Лаусон, а сторонником этой операции в нашей стране был Н. И. 
Напалков, считавший, что при оставлении эхинококковой капсулы 
возможны рецидивы заболевания.  
Однако эхнококкэктомию вместе с капсулой при центральном 
расположении кисты выполнить невозможно, потому в этих случаях 
капсула может быть иссечена в пределах возможного, с последующим 
ушиванием, заполнением полости сальником и дренированием.  
Условно радикальная операция “закрытая эхинококкотомия”, 
или ее вернее назвать эхинококкэктомия без удаления капсулы (опе-
рация Посадас-Боброва), в настоящее время имеет ограниченное при-
менение. Заключается она во вскрытии полости кисты, после ее от-
граничения от брюшной полости, удалении из нее хитиновой оболоч-
ки с эхинококковой жидкостью и дочерними пузырями. Для полного 
подавления жизнедеятельности герминативного слоя фиброзная стен-
ка изнутри протирается 2 % формалин-глицериновым раствором (по 
Деве-Спасокукоцкому) или 2 % карболовой кислотой. Остающаяся 
полость зашивается наглухо или, по предложению А. А. Боброва, 
наполняется физиологическим раствором, в сочетании с антибиоти-
ками, после чего зашивается наглухо. Так как обработанная таким об-
разом полость эхинококковой кисты может или превратиться в непа-
разитарную кисту, или нагноиться, а в некоторых случаях дать реци-
див эхинококковой кисты, то многие хирурги завершают эту эхино-
коккэктомию установкой в нее трубчатого дренажа, для постоянного 
опорожнения и введения лекарственных препаратов, или марсупили-
зируют (подшивают края разреза кисты в рану брюшной стенки). В 
 213 
этих случаях дальнейшее лечение ведется по принципу открытой те-
рапии гнойных полостей и может заканчиваться вместо ожидаемого 
успеха длительной гнойной интоксикацией с переходом больного в 
септическое состояние. Ни в одном случае, даже, казалось бы, вполне 
радикального удаления части печени с паразитом, нельзя быть уве-
ренным, что в других отделах печени не остались нераспознанные уз-
лы или кисты паразита, способные дать рецидив заболевания, по су-
ществу являющийся “ложным” рецидивом. При прорастании паразита 
в соседние органы операция может оказаться комбинированной и 
очень сложной.  
Попытки применения как местной, так и общей химиотерапии 
при эхинококке печени пока еще не эффективны.  
Больные после успешной радикальной операции эхинококка пе-
чени практически выздоравливают и могут приступить к труду. Одна-
ко рецидивы очень часты (чаще они оказываются “ложными”).  
Эхинококкоз легких бывает первичным и вторичным. При 
первичном эхинококкозе онкосферы попадают в легкие с током ве-
нозной крови из желудочно-кишечного тракта или с вдыхаемым воз-
духом. При вторичном эхинококкозе в легкие попадают сколексы из 
уже имеющихся в организме эхинококковых кист. Первичный эхино-
коккоз легких наблюдается гораздо чаще вторичного.  
В легких обычно бывает одна киста, реже 2-5. Размеры кист ва-
рьируют от едва заметных до гигантских. Темп их роста обычно отно-
сительно медленный, но не всегда равномерный. Отличительной осо-
бенностью эхинококковых кист, расположенных в легких, является 
относительно редкое содержание дочерних пузырей (встречающееся в 
6-7 % случаях).  
Клиническая картина. Проявления эхинококкоза легких опре-
деляются локализацией кисты. Даже небольшая киста, расположенная 
вблизи плевры, рано проявляет себя болевым синдромом, а при лока-
лизации у бронхиального ствола клинические симптомы проявляются 
кашлем и сосудистыми расстройствами.  
 При не вскрывшейся кисте и отсутствии, каких-либо осложне-
ний, самочувствие больных изменяется мало и они часто не предъяв-
ляют жалоб. Больные, эхинококком легких, предъявляют жалобы на 
боль в грудной клетке, кашель, кровохарканье и одышку. В окружно-
сти эхинококковой кисты часто возникает перифокальное воспаление, 
вызываемое инфекцией и сенсибилизирующим действием паразита.  
При обострении воспаления общее состояние ухудшается, по-
вышается температура тела, иногда бывает озноб и ночной пот. Ана-
логичная картина наблюдается и при инфицировании содержимого 
кисты. При осмотре больного с большими эхинококковыми кистами 
можно обнаружить выпячивание грудной стенки, сглаживание межре-
берных промежутков, застой в подкожных венах. Над легочным по-
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лем при перкуссии в таких случаях бывает абсолютная тупость, дыха-
ние может не прослушиваться.  
Наиболее частым изменением со стороны крови является увели-
чение СОЭ, реже бывает лимфоцитоз и эозинофилия.  
Основным методом диагностики эхинококкоза легких является 
рентгенологическое исследование: рентгенография в прямой и боко-
вой проекциях. Применяются также томография, при показаниях 
бронхография и бронхоскопия.  
Основными осложнениями эхинококкоза легких являются ин-
фицирование и нагноение кист, прорывы кист в просвет бронхов и в 
плевральную полость. Эти осложнения меняют относительно спокой-
ное течение процесса и резко ухудшают состояние больных. В типич-
ных случаях прорыв кисты в бронх вызывает сильный кашель, кото-
рый может сопровождаться удушьем, цианозом, холодным потом. 
Больные откашливают, светлую, солоноватого вкуса жидкость, иногда 
с примесью крови, с белыми кусками кутикулярной оболочки и даже с 
небольшими дочерними эхинококковыми пузырями.  
Микроскопическое исследование “мокроты” обнаруживает 
крючья эхинококка и сколексы. Прорыв кисты гораздо чаще не улуч-
шает, а ухудшает течение процесса: полость в легком инфицируется и 
в ней развивается нагноение, мокрота становится гнойной, трехслой-
ной. Клиническая и рентгенологическая картина приближается к та-
ковой у больных с хроническим абсцессом легких.  
Лечение больных эхинококкозом легких хирургическое. Опе-
рировать больных надо как можно раньше. В качестве оперативного 
вмешательства выбирают: эхинококкэктомию, резекцию легких (уда-
ление доли, или даже всего легкого).  
Эхинококкоз почек. Среди всех случаев эхинококкоза различ-
ных органов поражение почки составляет от 1,5 до 5 % случаев. Про-
цесс, как правило, односторонний, процент поражения правой и левой 
почки одинаков.  
Заболевание обуславливается развитием в почке пузырчатой, 
гидатидозной стадии ленточного гельминта. Путь инвазии: гемато-
генный и лимфогенный. Наиболее часто заболевают люди в возрасте 
20-40 лет. От момента заражения до клинических проявлений может 
пройти несколько лет. Поражение преимущественно локализуются в 
корковом слое почки. Киста обычно растет очень медленно и вызыва-
ет атрофию прилежащей к ней почечной ткани. Вокруг нее образуется 
соединительная оболочка (фиброзная капсула). Киста имеет хитино-
вую оболочку, состоящую из слоистой ткани. Из внутреннего слоя хи-
тиновой оболочки развиваются зародышевые пузырьки со сколекса-
ми, что обеспечивает в основном эндогенный рост паразитарной ки-
сты. Если из сколексов не образуются дочерние пузырьки, возникает 
простая киста, но чаще всего развивается в почке киста, содержащая 
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дочерние пузырьки. При больших размерах киста может спаяться с 
соседними органами (кишечника, печени, селезенки и т.д.). В случае 
прободения одной из чашечек эхинококковая жидкость и мелкие ки-
сты выделяются в мочевыводящие пути. Нагноение эхинококковой 
кисты осложняется пиелонефритом.  
Клиническая картина. Первые признаки заболевания прояв-
ляются при достижении кисты больших размеров или вскрытием ее 
содержимого в мочевые пути. При закрытой кисте общее состояние не 
изменяется. Больные жалуются на тупую боль в пояснице, иногда эта 
боль иррадиирует в подреберье. При пальпации можно определить 
увеличенную почку. При открытой кисте клиника несколько иная: 
больные жалуются на почечную колику, возможна дизурия, пиурия, 
кратковременная гематурия. В моче обнаруживаются дочерние пу-
зырьки и их обрывки, имеющие вид шелухи винограда. Снижение 
функциональной способности почки зависит от локализации и разме-
ра кисты. Изменение в моче появляется при открытой форме.  
Важные методы диагностики – УЗИ, рентгенологическое иссле-
дование, компьютерная томография.  
Лечение при почечном эхинококкозе оперативное, в подавля-
ющем большинстве случаев органосохраняющее; резекция части поч-
ки, пораженной кистой. Нефрэктомия показана при большом разру-
шении почечной паренхимы.  
Диспансерное наблюдение больных. После оперативного ле-
чения больные 1—2 раза в год проходят обследование, которое вклю-
чает общие анализы крови, мочи, определение в сыворотке крови би-
лирубина, АлАТ, АсАТ, оценку протеинограммы, серологическое ис-
следование (ИФА или РИГА), УЗИ, компьютерная томография. При 
отсутствии признаков рецидива и стойко отрицательных серологиче-
ских реакций в течение 5 лет больные могут быть сняты с учета.  
 Прогноз серьезный ввиду возможности развития угрожающих 
жизни осложнений.  
Профилактика. Тщательное соблюдение правил личной гигие-
ны при уходе за животными, сборе ягод, выбраковка и уничтожение 
туш домашних животных, зараженных эхинококкозом.  
 
АЛЬВЕОКОККОЗ (ALVEOCOCCOSIS)  
 
Синонимы: альвеолярный эхинококкоз (alveococcosis — лат., 
alveo-coc-cusdisease - англ.)  
Альвеококкоз - тяжелое хроническое заболевание прогрессив-
ного течения, характеризующееся развитием в печени солитар-
ных или, значительно чаще, множественных паразитарных ки-
стозных образований, способных к инфильтративному росту и 
метастазированию в другие органы.  
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Этиология. Возбудители альвеококкоза — личиночная стадия 
цепня альвеококка Alveococcus multilocularis. Половозрелая форма — 
цестода длиной 1-4,5 мм, состоящая из головки, шейки и 2-6 члени-
ков. Человек является промежуточным хозяином. Личиночная стадия 
этого гельминта представляет собой конгломерат мелких пузырьков, 
растущих экзогенно и инфильтрирующих ткани хозяина. В то время 
как эхинококковый пузырь представляет собой кисту, альвеолярный 
узел больше похож на опухоль, ноздреватую, как сыр, на разрезе. 
Опухолевый узел пронизан большим количеством мельчайших пара-
зитарных пузырьков, размеры которых редко превышают 3-5 мм. По-
лость пузырьков заполнена вязкой жидкостью, в которой иногда об-
наруживаются сколексы.  
Эпидемиология. Альвеококкоз — природно-очаговое заболева-
ние. Эндемичными очагами являются Центральная Европа, Аляска, 
Северная Канада. В России заболевание встречается в Западной Си-
бири, на Дальнем Востоке, в Кировской области, в странах СНГ — в 
республиках Средней Азии, Закавказья. Окончательным хозяином 
цепня альвеококка являются лисицы, песцы, собаки, кошки, в тонкой 
кишке которых паразитируют половозрелые формы. Зрелые яйца и 
членики, заполненные яйцами, выделяются во внешнюю среду с фе-
калиями животных. Человек заражается при охоте, обработке шкур 
убитых животных, уходе за собаками, сборе ягод и трав.  
Патогенез. Пути распространения онкосфер в организме чело-
века такие же, как при эхинококкозе. Особенностями альвеококка яв-
ляются инфильтрирующий рост и способность к метастазированию, 
что сближает данное заболевание со злокачественными опухолями. 
Первично всегда поражается печень, узел чаще локализуется в ее пра-
вой доле, нередко вблизи ворот печени. Размеры узла варьируют от 
0,5 до 30 см и более в диаметре, возможно солитарное и многоузловое 
поражение печени. Паразитарный узел прорастает в желчные протоки, 
диафрагму, почку. В пораженном органе развиваются дистрофические 
и атрофические изменения, фиброз стромы. Компенсация функции 
органа достигается за счет гипертрофии непораженных отделов пече-
ни. Развивается механическая желтуха, в поздних стадиях — билиар-
ный цирроз. В центре паразитарного узла паразит может погибнуть, 
образуется полость распада. В случае некроза узла в его центральных 
отделах формируются полости с ихорозным или гнойным содержи-
мым. Попадая в большой круг кровообращения, альвеококк может ме-
тастазировать. Чаще метастазами поражаются легкие и мозг. В пато-
генезе заболевания играют роль, помимо механических факторов, им-
мунологические механизмы (формирование аутоантител, иммуносу-
прессия).  
Клиническая картина. Альвеококкоз выявляется преимуще-
ственно у лиц молодого и среднего возраста (30—50 лет). Иногда за-
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болевания многие годы протекает бессимптомно, что может быть обу-
словлено медленным ростом паразита, генетическими особенностями 
иммунитета коренного населения в эндемичных очагах.  
В клинически выраженной стадии симптоматика малоспеци-
фична и определяется объемом паразитарного поражения, его локали-
зацией и наличием осложнений. Выделяют раннюю, неосложненную 
стадию, стадию осложнений и терминальную стадию заболевания.  
В ранней стадии наблюдаются периодические ноющие боли в 
печени, чувство тяжести в правом подреберье, в эпигастрии. При по-
верхностном расположении паразитарный узел пальпируется в виде 
плотного участка печени. В неосложненной стадии альвеококкоза бо-
левой синдром медленно прогрессирует, присоединяются диспепсиче-
ские расстройства. Печень увеличена, при пальпации могут опреде-
ляться участки каменистой плотности (симптом Любимова). При ло-
кализации кисты у диафрагмальной поверхности печень может быть 
смещена вниз, что само по себе должно навести на мысль о парази-
тарном или опухолевом ее поражении. Непораженные участки печени 
компенсаторно увеличиваются, имеют плотноэластическую конси-
стенцию.  
 Выявляется непостоянная эозинофилия (до 15 %), резкое уско-
рение СОЭ. Увеличиваются показатели тимоловой пробы, реактивно-
го белка, выражена диспротеинемия: гиперпротеинемия (до 100-110 
г/л), гипоальбуминемия, гипергаммаглобулинемия до 35-60 %. Неред-
ко наблюдаются геморрагические проявления по типу болезни Шен-
лейн-Геноха. В стадии осложнений чаще всего развивается механиче-
ская желтуха, несколько реже (при прорастании узла в портальные со-
суды или нижнюю полую вену) — портальная или кавальная гипер-
тензия. При образовании в узле полостей распада появляются ознобы, 
лихорадка, могут развиться абсцесс печени, гнойный холангит. При 
вскрытии полости могут образовываться бронхо-печеночные, плевро-
печеночные свищи, развиваться перитонит, плеврит, перикардит. Ме-
тастазирование альвеококка свидетельствует о далеко зашедшем про-
цессе и его злокачественном течении. Чаще всего метастазы обнару-
живаются в легких, головном мозге, реже — в почке, костях.  
Более чем у 50 % больных наблюдается почечный синдром — проте-
инурия, гематурия, пиурия, цилиндрурия. Генез поражений почек свя-
зан со сдавлением органа извне или за счет роста метастазов, наруше-
нием почечного кровотока и пассажа мочи с развитием инфекции мо-
чевыводящих путей. Присоединение иммунопатологических процес-
сов ведет к формированию хронического гломерулонефрита, систем-
ного амилоидоза с хронической почечной недостаточностью.  
В терминальной стадии болезни развиваются необратимые об-
менные нарушения, кахексия. Выделяют медленно прогрессирую-
щую, активно прогрессирующую и злокачественную клинико-
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морфологические формы болезни. Более тяжело и быстро заболевание 
протекает у приезжих в эндемичных очагах, лиц с иммунодефицитом 
(первичным и вторичным), в период беременности и при прерывании 
ее, при тяжелых интеркуррентных заболеваниях.  
Диагноз и дифференциальный диагноз. Диагноз основывается 
на анализе эпиданамнеза, данных клинических, лабораторных и ин-
струментальных исследований. Рентгенологические, ультразвуковые 
методы, компьютерная томография, ядерно-магнитный резонанс поз-
воляют оценить степень поражения органов. Состояние паренхимы 
оценивается с помощью радиоизотопных методов исследования. Ла-
пароскопия может быть использована для прицельной биопсии узла 
альвеококка.  
Дифференциальный диагноз проводят с эхинококкозом, поли-
кистозом печени, новообразованием, циррозом, гемангиомой. Окон-
чательный диагноз устанавливают на основании оценки результатов 
гистологических и серологических исследований. Используются ре-
акция латекс-агглютинации, РИГА, ИФА.  
Лечение. Хирургическое и симптоматическое. Радикальным 
вмешательством является резекция печени. Однако при альвеококкозе 
радикальные операции выполняются редко из-за невозможности уда-
ления кисты. В некоторых случаях, при угрозе сдавления желчных пу-
тей или крупных сосудов, применяется паллиативная резекция (куско-
вание) основной массы узла альвеококка. На оставшиеся участки опу-
холи воздействуют антипаразитарными препаратами (трипафлавин, 
раствором формалина, карболовая кислота). В случае же сдавления 
узлом альвеококка желчных протоков и развития обтурационной жел-
тухи, производят паллиативные операции, направленные на отведение 
желчи из внутренних желчных протоков.  
Диспансеризация больных альвеококкозом пожизненная. Пе-
риодичность и объем контрольных обследований те же, что и при 
эхинококкозе. При появлении клинических признаков рецидива или 
нарастании титров серологических реакций показано обследование в 
условиях стационара. Больные неоперабельными формами заболева-
ния нетрудоспособны.  
Прогноз серьезный при наличии множественных поражений, 
метастазов и в стадии осложнений.  
Профилактика. Такая же, как при эхинококкозе.  
 
АСКАРИДОЗ 
Аскаридоз – гельминтоз, вызываемый круглыми червями ас-
каридами. Возбудитель Ascaris lumbricoides – крупный раздельно-
полый гельминт. Длина тела самок достигает 25-40 см, самцов – 15-
25 см. яйца овальные, снаружи прокрашены пигментом фекалий в ко-
ричневый цвет. При проглатывании человеком зрелых яиц аскарид из 
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них в тонкой кишке выходят личинки, которые внедряются в крове-
носные сосуды системы воротной вены и заносятся в печень. Они 
проникают в печеночные вены, нижнюю полую вену, правую полови-
ну сердца и малый круг кровообращения. В легких личинки выходят 
из кровеносных сосудов в бронхиолы, продвигаются вверх до  гортани 
и глотки. Из последней личинки заглатываются в желудок и потом за-
носятся в кишечник. Обычно аскариды локализуются в тонкой кишке, 
изредка проникают в печень и другие органы. Продолжительность 
жизни аскарид в теле человека 9-10,реже 15 мес. По истечении этого 
срока они погибают и выделяются наружу при дефекации.  
Источником аскаридоза является только человек, в кишечнике 
которого паразитируют самки и самцы аскарид. Заражение аскаридо-
зом обычно происходит при проглатывании зрелых яиц гельминтов с 
загрязненными овощами, ягодами, фруктами, частицами почвы.  
Проявление аскаридоза обусловлено сенсибилизацией организ-
ма человека продуктами обмена и иногда распада гельминтов. Вслед-
ствие этого возникают эозинофильные и лимфоцитарные инфильтра-
ты, эндартерииты, микронекрозы, кровоизлияния в стенке кишечника, 
печени, легких.  
Аскариды могут повреждать стенку кишки, вызывая гиперемию, 
кровоизлияния, деструкцию, вплоть до некроза. Передвижение аска-
рид по кишечнику сопровождается спазмами. При этом наблюдается 
клиническая картина острой кишечной непроходимости. Подобные 
явления могут возникнуть и при наличии в кишечнике лишь одной ас-
кариды. Может наблюдаться нарушение кровоснабжения стенки киш-
ки с образованием участков некроза и перфорации, вследствие чего 
гельминты проникают в свободную брюшную полость. В дальнейшем 
развивается гнойный перитонит.  
При попадании аскарид в печень возникают холангиоэктазы, 
холангиты и перихолангиты, создавая благоприятные условия для 
развития вторично бактериальной инфекции и развития гнойных про-
цессов в желчных протоках и в паренхиме самой печени. Если аска-
риды попадают в поджелудочную железу, то в ней возможны крово-
излияния и гнойно-некротические процессы.  
Клиническое течение аскаридоза зависит от фазы развития 
гельминтов, в ранней фазе, когда в кишечник попадают личинки аска-
рид, клиника не выражена. Иногда появляются недомогание, сухой 
кашель с выделением мокроты, порой с примесью крови. Температура 
тела обычно субфебрильная. В отдельных случаях в легких определя-
ются сухие и влажные крепитирующие хрипы, укорочение перкутор-
ного звука. Иногда возникает сухой или выпотной плеврит. Изредка 
увеличиваются печень и селезенка. На коже часто появляются высы-
пания в виде крапивницы. Возникает конъюнктивит.  
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При рентгенологическом исследовании в легких определяются 
так называемые эозинофильные инфильтраты, которые могут быть 
единичными и множественными, точечными или занимать всю долю 
легких. Но чаще инфильтраты имеют диаметр 2,5-4 см. Количество 
эозинофилов в крови достигает 60-80 % на фоне нормального количе-
ства лейкоцитов или небольшого лейкоцитоза. СОЭ, как правило, без 
изменений, иногда повышена. Инфильтраты сохраняются от несколь-
ких дней до 2-3 нед., затем исчезают, но могут появиться вновь.  
Поздняя фаза аскаридоза связана с наличием в кишечнике поло-
возрелых форм гельминтов. Обычно она протекает в скрытой форме, 
но возможно развитие тяжелых осложнений. Больные предъявляют 
жалобы на повышенную утомляемость, понижение аппетита (а иногда 
наоборот, повышение), тошноту, вплоть до рвоты, боли в животе, 
иногда схваткообразного характера. У одних больных может быть по-
нос, у других запор или чередование поноса с запором. При исследо-
вании желудочного содержимого у половины больных аскаридозом 
определяется понижение кислотности, вплоть до ахилии. Реже выяв-
ляется повышение кислотности.  
По клинической картине аскаридоз в этой фазе может напоми-
нать одну из острых кишечных инфекций, но может наблюдаться и 
сочетание аскаридоза с этими инфекциями. Больных беспокоят голов-
ная боль, головокружение, повышенная утомляемость. У некоторых 
наблюдается гипотония. Возможны явления астматического бронхита. 
Нередко отмечается гипо- и нормохромная анемия.  
Рентгенодиагностика кишечного аскаридоза имеет значение при 
неясных клинических проявлениях заболевания и отрицательных ко-
прологических данных (в частности при наличии в кишечнике только 
мужских особей паразита), а также для контроля за результатами де-
гельминтизации. Используют обычную методику исследования тонкой 
кишки с приемом внутрь бариевой взвеси. В процессе исследования 
осуществляют динамическое наблюдение за пассажем бария по тонкой 
кишке с выполнением обзорных и прицельных снимков.  
Для более тщательного и быстрого изучения состояния тонкой 
кишки на всем протяжении ее заполняют взвесью бария через зонд, 
предварительно введенный в проксимальные отделы тощей кишки. 
При наличии аскарид на фоне бария в просвете тонкой кишки видны 
характерные лентовидные просветления, обусловленные паразитами. 
Контуры этих просветлений четкие, концы заостренные. Иногда в се-
редине лентовидного просветления определяется узкая продольная 
полоска бария, находящегося в пищеварительной трубке паразита. 
Под влиянием внешней компрессии аскариды легко смещаются, не-
редко начинают двигаться, меняя положение в просвете кишки. Оди-
ночные аскариды чаще обнаруживаются в средних и дистальных 
участках тощей, а также в подвздошной кишке. В местах максималь-
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ного скопления аскариды иногда располагаются рядами параллельно 
друг другу. При большом скоплении паразиты могут быть обнаруже-
ны на протяжении всей тонкой кишки, а иногда в двенадцатиперст-
ной, толстой кишке, желудке и даже в желчных путях.  
Аскаридоз сопровождается местной дискинезией и дистонией 
кишечника, степень выраженности, которых в значительной мере за-
висит от длительности заболевания, количества и размеров аскарид. 
При этом отчетливо выражены замедление пассажа бария, стойкие 
спазмы кишки. Метеоризм, а также перестройка рельефа слизистой 
оболочки (утолщение или уплощение складок) на уровне расположе-
ния аскарид. При множественном и длительном существовании аска-
ридоза функциональные расстройства распространяются на весь пи-
щеварительный тракт.  
 
Осложненный аскаридоз 
К осложненному аскаридозу в первую очередь относятся:  
- острый аппендицит; 
- кишечная непроходимость; 
- поражение печени, желчных путей, поджелудочной железы; 
- перфорация.  
При попадании глистов в червеобразный отросток развивается 
клиника острого аппендицита.  
Иногда аскариды проникают через стенку кишечника и попада-
ют в брюшную полость, что приводит к развитию перитонита. Пробо-
дение кишки аскаридой встречается достаточно редко, чаще происхо-
дит их проникновение через промежутки кишечного анастомоза в по-
слеоперационном периоде.  
Весьма опасным является закупорка просвета тонкой кишки 
комком (конгломератом) глистов. В данных случаях через переднюю 
брюшную стенку будет пальпироваться эластичное образование ци-
линдрической формы, при этом нарастает клиника кишечной непро-
ходимости.  
Лечение. В случаях хирургических осложнений необходимо 
оперативное лечение. При обтурации тонкого кишечника во время 
операции комок глистов рекомендуется выдавить в толстую кишку, 
удаление глистов путем вскрытия просвета кишки грозит последую-
щими осложнениями.  
Аскаридоз печени и желчных путей в настоящее время встре-
чается редко. Аскариды заползают в желчные пути через фатеров со-
сок при наличии массивной инвазии кишечника. Это приводит к раз-
витию острого холецистита, холангита, механической желтухи. В пе-
чени могут возникать участки некрозов, кровоизлияний, микроабсцес-
сы, развивается клиническая картина острого неспецифического гепа-
тита. Своими буравящими движениями они вызывают грубую де-
 222 
струкцию печени и, попадая в систему печеночных вен, током крови 
могут быть занесены в правое сердце, в результате чего возникает 
смертельное осложнение – эмболия легочной артерии или крупных ее 
ветвей.  
Симптомы. В результате закупорки желчных путей возникают 
резкое их расширение, холангит, перихолангитические абсцессы печени. 
К числу редких осложнений следует отнести перфорацию стенки желчно-
го пузыря или желчных путей, а также абсцесс печени. Аскаридоз желч-
ных путей и печени не имеет специфической симптоматики, и чаще всего 
больному ставиться диагноз желчнокаменной болезни.  
Дооперационное распознавание аскаридоза желчных путей воз-
можно, если установлено отхождение аскарид при рвоте или дефека-
ции, а также наличие в кале и дуоденальном содержимом яиц аскарид. 
Существенную роль в диагностике принадлежит УЗИ-диагностике, 
холангиографии.  
Лечение аскаридоза желчных путей только хирургическое. Без-
отлагательная операция показана при малейшем подозрении на заку-
порку желчных путей аскаридами. При острых приступах желчной 
колики и наличии аскарид в кишечнике применение глистогонных 
средств опасно из-за значительного повышения активности паразитов, 
которые могут заползать во внутрипеченочные желчные протоки . 
При операции необходима тщательная ревизия вне- и внутрипеченоч-
ных желчных путей с помощью холангиографии и холангиоскопии. 
Производится супрадуоденальная холедохотомия, паразиты удаляют-
ся, и желчный проток обязательно дренируются наружу. В послеопе-
рационном периоде через дренаж могут отходить не удаленные гли-
сты и через него можно вводить в кишечник противоглистные препа-
раты. Рекомендуется во всех случаях глистной инвазии желчных пу-
тей производить холецистэктомию с целью профилактики холецисти-
та. Яйца аскарид в желчном пузыре могут служить ядром для образо-
вания желчных камней.  
Профилактика аскаридоза должна состоять в употреблении в 
пищу термически обработанных продуктов и тщательном мытье рук 
перед едой. Для профилактики рецидива аскаридоза необходима по-
вторная дегельминтизация при неоднократном контроле фекалий на 
яйца глистов.  
 
ОПИСТОРХОЗ 
 
Описторхоз – гельминтоз печени, желудочного пузыря и 
поджелудочной железы, возбудителем которого являются два ви-
да трематод – Opisthhorchic felineum и Opisthhorchic viverin.  
Встречается в Западной Сибири, Казахстане, в Поволжье, При-
днепровье, на Дону. В Беларуси в бассейне Немана. Основными хозя-
евами являются человек, кошки, собаки, лисицы. Промежуточным - 
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пресноводные моллюски, а дополнительным карповые рыбы. Зараже-
ние происходит при употреблении в пищу недостаточно обработанной 
рыбы, содержащей зародыши гельминта.  
В патогенезе описторхоза основную роль играют сенсибилиза-
ция организма больного продуктами обмена паразита, механическое 
воздействие, нервно-рефлекторные влияния, вторичная бактериальная 
инфекция.  
Взрослые паразиты повреждают стенки желчных протоков при-
сосками, а молодые шипиками. Скопления паразитов в выводных про-
токах затрудняют ток желчи и секрета поджелудочной железы. Таким 
образом, в желчных протоках создаются условия для присоединения 
вторичной бактериальной инфекции. Раздражение гельминтами ре-
цепторов ведет к рефлекторному нарушению функции желудка, две-
надцатиперстной кишки, сердечно-сосудистой системы. В результате 
длительного раздражения стенок желчных протоков и сенсибилизации 
организма человек наступают железистая гиперплазия их эпителия и 
периканаликулярный склероз.  
Основными патоморфологическими проявлениями описторхоза 
служат холангит и холецистохолангит. Воспалительный процесс в 
желчных протоках часто имеет характер гнойного. В результате дли-
тельной инвазии в желчных протоках, главным образом перифериче-
ских, расположенных под капсулой печени, ее связках и ложе желчно-
го пузыря, происходят грубые морфологические изменения. Стенки 
таких протоков подвергаются склерозированию, эпителий в них слу-
щен, в просвете скапливаются нагноившаяся желчь и описторхисы. 
Желчь в большинстве случаев инфицирована, чаще всего в ней нахо-
дят кишечную палочку. В протоках образуются множественные внут-
ри- и внепеченочные холангоэктазы, вплоть до ретенционных кист в 
печени.  
Клиническая картина. В острой фазе описторхоза (спустя 2-4 
нед после заражения) появляются головная боль, недомогание, сла-
бость, боли в мышцах и суставах, иногда субиктеричность склер, реже 
выраженная желтуха, тошнота, рвота, понос. Температура тела повы-
шается до 39-40˚С. Иногда на коже, возникают папулезно-
эритематозные высыпания. Больных беспокоят кашель и астматиче-
ское удушье. В легких выслушиваются сухие и влажные хрипы. При 
рентгенологическом контроле определяются инфильтраты в легких. У 
всех больных увеличиваются печень, иногда селезенка и лимфатиче-
ские узлы.  
В крови заболевших описторхозом выявляется эозинофильная 
лейкемоидная реакция с увеличением количества лейкоцитов до 
70000 и эозинофилов до 26000. Возрастает содержание α и γ–
глобулинов. Одновременно повышается активность трансаминаз, аль-
долазы и щелочной фосфатазы, снижается активность холинэстеразы.  
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Описторхоз в ранней фазе протекает как острый аллергоз с ал-
лергическим холангиогепатитом. Постепенно, спустя 3 мес., заболе-
вание переходит в позднюю хроническую фазу, в которой чаще всего 
наблюдаются осложнения, требующие неотложного хирургического 
вмешательства. В этот период больные жалуются на боли в надчрев-
ной и правой подреберной областях с иррадиацией в спину, а иногда и 
в левую подреберную область. Нередко боли обостряются в виде при-
ступов желчной колики. Весьма часты головокружения, головные бо-
ли, диспепсические расстройства. Температура тела обычно субфеб-
рильная или даже нормальная.  
Печень нередко увеличена и уплотнена. У отдельных больных 
может наступить острое кратковременное увеличение печени. Неред-
ко пальпируется резко увеличенный и напряженный желчный пузырь. 
Пальпация поджелудочной железы болезненна. У некоторых больных 
выявляются слева зоны кожной гиперестезии Захарьина-Геда. Иногда 
появляется сыпь. Селезенка увеличивается только при развитии цир-
роза печени. В содержимом двенадцатиперстной кишки увеличивает-
ся количество слизи, лейкоцитов и эпителиальных клеток. Рефлекс 
желчного пузыря удается получить только при повторном зондирова-
нии. Количество желчи второй порции часто выше нормы, ее концен-
трация увеличена или, наоборот, уменьшена. Функции печени, как 
правило, не нарушены. Нередко возникают нарушения экскреторной, 
а иногда и инкреторной функций поджелудочной железы.  
В крови выявляются эозинофилия и умеренная анемия с нор-
момакробластическим типом кроветворения. У половины больных в 
желудочном содержимом определяется понижение кислотности или 
даже ахилия. Часто описторхоз сопровождается ангиохолитом, ан-
гиохолециститом, дискинезией желчных путей, хроническим гепати-
том и панкреатитом. У отдельных больных развивается цирроз печени. 
Нередко встречаются и легкие стертые формы хронического опи-
сторхоза.  
Диагностика описторхоза основывается на факте обнаружения яиц 
паразита в кале и содержимом двенадцатиперстной кишки, характере 
клинической картины и данных эпидемиологического анамнеза. Боль-
шое значение приобретают эпидемиологический анамнез с указанием 
на употребление в пищу не обезвреженной рыбы в очаге распростране-
ния описторхоза, а также данные иммунологических реакций. Уже че-
рез месяц после заражения яйца описторхисов можно обнаружить в 
дуоденальном содержимом и кале больного.  
Осложненные формы описторхоза. Описторхоз печени и 
желчных путей может вызывать такие опасные для жизни осложне-
ния, как острый описторхозный холецистохолангит, желчный перито-
нит, гнойный холангит и абсцессы печени.  
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В клинике острого описторхозного холецистохолангита разли-
чают две фазы. Первая фаза соответствует возникновению холестаза и 
желчной гипертензии. Для нее характерно внезапное начало, чаще по-
сле погрешности в диете, с появлением сильных болей в правом под-
реберье или в эпигастральной области. Болевой синдром сопровожда-
ется тошнотой, рвотой, отрыжкой, вздутием живота, увеличением пе-
чени и желчного пузыря, явлениями интоксикации, симптомами пан-
креатита и даже печеночно-почечной недостаточности. Нередко при-
ступ протекает без температурной реакции, увеличения количества 
лейкоцитов или значительного повышения СОЭ. Особенностью 
острого холецистита, возникающего на фоне описторхоза, является 
высокая аллергизация организма, которая проявляется эозинофилией.  
Если эти явления не удается купировать, то наступает вторая 
фаза описторхозного холецистохолангита, которой свойственна кли-
ническая картина острого холангита. Появляются постоянные боли в 
области печени, озноб, лихорадка, лейкоцитоз, желтуха, напряжение 
мышц передней брюшной стенки в области проекции желчного пузы-
ря, сухость губ и языка, тахикардия. При пальпации определяется 
плотная болезненная печень с мелкобугристой поверхностью и ост-
рым краем. Желчный пузырь достигает больших размеров, во время 
приступа становится напряженным, туго эластичным, болезненным, 
поверхность его гладкая, удается пальпировать дно. Желтуха различ-
ной интенсивности обусловлена не только холестазом и описторхоз-
ным холангитом, но и развитием вторичного гепатита. В крови опре-
деляются сдвиг лейкоцитарной формулы крови влево, исчезновение 
эозинофилов и моноцитов. Клиническая картина описторхоза под-
тверждается обнаружением в кале и в желчи яиц описторхисов. В этой 
фазе описторхозного холецистохолангита быстро нарастает интокси-
кация. Фазность развития клинической картины необходимо учиты-
вать при избрании метода лечения.  
Желчный перитонит при описторхозе возникает вследствие 
пропотевания желчи через растянутую истонченную стенку застойно-
го желчного пузыря и стенки многочисленных холангиоэктазов, рас-
положенных под капсулой печени, или спонтанной их перфорации, а 
также в результате механического повреждения холангиоэктазов во 
время операции.  
Клиническая картина имеет стертый характер и напоминает та-
ковую вялотекущего перитонита. Характерны равномерная болезнен-
ность по всему животу, гектическая температура тела, озноб, умерен-
ный парез кишечника, наличие свободной жидкости в отлогих местах 
брюшной полости, резкое увеличение желчного пузыря, увеличение и 
болезненность печени, тахикардия, желтуха, иктеричность склер, лей-
коцитоз, нарастание интоксикации.  
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Однако клиническая картина пропотного перитонита может 
развиваться и остро. В этом случае в правом подреберье появляются 
сильные боли (симптом раздражения брюшины), которые распростра-
няются по всему животу. На операции в брюшной полости находят 
мутную жидкость с интенсивной примесью желчи. Серозная оболочка 
желчного пузыря блестящая, под ней участки ткани, пропитанной 
желчью. Вокруг расширенных субкапсулярных желчных протоков пе-
чени ткани окрашены желчью.  
Нередко острый описторхозный холецистохолангит осложняет-
ся желчным перитонитом в результате перфорации или даже микро-
перфорации подкапсулярных расширенных холангиоэктазов на фоне 
желчной гипертензии и воспалительного процесса в желчных путях. 
Это осложнение может возникнуть как в фазе холестаза, так и в фазе 
холангита, но обычно у пожилых людей и при далеко зашедшем пара-
зитарном процессе. Перфорация, как правило, наступает на высоте за-
тянувшегося приступа описторхозного холецистохолангита и особен-
но при развитии гнойного холангита. Вначале возникает клиническая 
картина острого воспалительного процесса со стороны желчных путей 
и желчного пузыря. Затем в правом подреберье появляются резкие бо-
ли, определяется напряжение мышц брюшной стенки.  
Клиническая картина описторхозного гнойного холангита с хо-
лангитическими абсцессами печени характеризуется появлением ост-
рых болей в правом подреберье, усиливающимися на глубине вдоха, 
ознобом, повышением температуры тела, нарастанием желтухи, уве-
личением печени и желчного пузыря. Однако под воздействием ин-
тенсивного консервативного лечения может наступить период вре-
менного благополучия, в течение которого уменьшается интенсив-
ность желтухи, снижается температура тела, улучшается самочув-
ствие. Характер и распространенность болей соответствуют локализа-
ции абсцессов, их величине, количеству, стадии развития воспали-
тельного процесса. При солитарных гнойниках, расположенных в глу-
бине ткани печени, болевой синдром мало выражен или может даже 
отсутствовать.  
Абсцессы печени образуются в результате гнойного расплавления 
стенок желчных протоков и тромбов сосудов портальной системы. 
Они могут возникать и под капсулой печени. При их перфорации воз-
можно развитие перитонита и забрюшинной флегмоны. На операци-
онных холангиограммах, произведенных у больных с холангиотиче-
скими абсцессами, видны множественные холангиоэктазы внутрипе-
ченочных протоков с образованием полостей. Обычно они хорошо 
дренируются через стому желчного пузыря или холедоха.  
Хирургическая тактика при осложненных формах опи-
сторхоза. Всем больным, которые поступают в хирургическое отде-
ление с тем или иным осложнением описторхоза, проводят интенсив-
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ную инфузионную терапию, направленную на снятие болевого син-
дрома и интоксикации, декомпрессию желчевыводящих путей, купи-
рование острого воспалительного процесса. Одновременно такое ле-
чение является подготовкой к возможной операции. Продолжитель-
ность проведения консервативной терапии зависит от ее эффективно-
сти, состояния больного, характера имеющегося осложнения.  
При неотложном оперативном вмешательстве, предпринятом по 
поводу осложненного течения описторхоза, целесообразно осуще-
ствить верхнесрединную лапаротомию.  
Вопрос об объеме оперативного вмешательства решается в каждом 
конкретном случае индивидуально с учетом тяжести состояния больного, 
степени воспалительных изменений со стороны желчного пузыря и про-
токов печени, состояния дистальной части гепатикохоледоха и большого 
дуоденального сосочка, выраженности периферических холангиоэктазов 
и наличия перитонита. Однако во всех случаях необходимо тщательно 
санировать брюшную полость, ушить перфорации на холангиоэктазах, 
произвести декомпрессию желчных путей, адекватно дренировать брюш-
ную полость и сделать посев желчи для определения вида микрофлоры и 
чувствительности к ней антибиотиков.  
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ЛЕКЦИЯ 34 
 
НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
 
ВВЕДЕНИЕ 
Нарушения кровообращения - часто встречающийся патологи-
ческий процесс, лежащий в основе целого ряда заболеваний (инфаркт 
миокарда, инсульт, тромбозы и эмболии магистральных сосудов и 
т.д.). Врачам большинства специальностей в своей работе приходится 
сталкиваться с патологией, причиной которой являются те или иные 
варианты нарушения кровообращения.  
К хирургическим заболеваниям традиционно относят патологию 
кровообращения конечностей и некоторых внутренних органов. Од-
нако уровень развития современной сердечно-сосудистой хирургии 
позволяет применять хирургические методы лечения и при заболева-
ниях, которые раньше были в компетенции терапевтов, невропатоло-
гов и т.д. Так все более широкое распространение получают опера-
тивные вмешательства при нарушениях кровообращения миокарда, 
головного мозга, почек.  
В настоящей лекции будут рассмотрены основные виды нару-
шения кровообращения, с которыми приходится сталкиваться в хи-
рургической практике.  
Расстройство кровообращения может развиваться на различных 
уровнях. Если в патологический процесс вовлечены магистральные 
сосуды, то страдает макрогемодинамика. При нарушениях кровотока 
по прекапиллярам, капиллярам, венулам возникают расстройства 
микроциркуляции. Нередко в сочетании с нарушением кровообраще-
ния или изолированно наблюдаются нарушения лимфооттока. Поэто-
му их целесообразно рассматривать совместно. Причиной развития 
расстройства местного кровообращения тканей может стать и нару-
шение иннервации этой зоны.  
Несмотря на многообразие вариантов нарушения крово- и лим-
фообращения, все они приводят к недостаточности кровоснабжения 
тканей и лимфооттока. Принято выделять синдромы артериальной, 
венозной, лимфатической недостаточности.  
Нарушения кровообращения могут возникать внезапно или раз-
виваться постепенно. Поэтому выделяют острую и хроническую арте-
риальную и, соответственно, венозную недостаточность.  
 
КЛАССИФИЦИРУЮТ НАРУШЕНИЯ КРОВООБРАЩЕНИЯ: 
1. Артериальная недостаточность: 
 острая; 
 хроническая.  
2. Венозная недостаточность: 
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 острая; 
 хроническая.  
3. Нарушения микроциркуляции.  
4. Недостаточность лимфообращения.  
 
АРТЕРИАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
 
Артериальная недостаточность приводит к ишемии тканей и 
некротическим изменениям. Выше указывалось, что артериальная не-
достаточность может быть острой и хронической, т.е. развиваться 
быстро или постепенно. Клинические проявления и течение патологи-
ческого процесса различны.  
Острая артериальная недостаточность - это внезапное пре-
кращение кровотока в артерии, приводящее к острой ишемии крово-
снабжаемого участка тела. Оно опасно быстрым развитием некроза 
тканей.  
 
Этиология и патогенез 
Причины острого нарушения артериального кровообращения: 
 травма магистрального сосуда; 
 тромбоз; 
 эмболия.  
Травма магистрального сосуда. Повреждение артерии может 
возникать при непосредственном воздействии травмирующего агента 
(полное или частичное разрушение стенки) или в результате ранения 
её отломками костей уже после травмы. Острое нарушение развивает-
ся и в случаях сохранения целостности просвета сосуда, например 
длительное сдавление жгутом, костными отломками, гематомой. При-
чиной может стать и перевязка сосуда или при травме, или случайная 
во время операции.  
Тромбоз - это закупорка просвета сосуда тромбом. Тромбоз ар-
терии чаще всего является вторичным патологическим процессом, т.е. 
развивается на фоне другого заболевания.  
Причины внутрисосудистого тромбообразования общеизвестны. 
Их установил ещё в 1856 году Вирхов. Они объединены в триаду: 
 Повреждение сосудистой стенки; 
 Изменение состава крови; 
 Нарушение тока крови.  
Исходя из триады Вирхова, можно систематизировать основные 
заболевания, которые могут стать причиной острого артериального 
тромбоза: 
Заболевания и повреждения сосудистой стенки - атеросклероз, 
артерииты, аневризмы, травмы, в том числе и ятрогенные поврежде-
ния при диагностических исследованиях.  
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Заболевания и состояния, приводящие к нарушению гомеостаза 
- болезни крови, злокачественные опухоли, атеросклероз, прием ле-
карственных препаратов - конрацептивы, наркотические средства, 
преднизолон.  
Заболевания, приводящие к нарушению тока крови - экстрава-
зальное сдавление сосуда, недостаточность общего кровообращения.  
Обычно тромбоз развивается на участке поврежденной артерии. 
Здесь развивается адгезия и агрегация тромбоцитов. Формирующиеся 
агреганты имеют тенденцию к дальнейшему росту. Из тромбоцитов 
освобождаются активные вещества. Тромбоцитарные факторы и био-
логические активные вещества способствуют дальнейшей агрегации 
тромбоцитов и активируют свертывающую систему крови, снижают 
её фибринолитическую способность. Тромбоцитарные агреганты яв-
ляются активным центром формирования тромба. На его поверхности 
адсорбируются нити фибрина, формирующие сетчатую структуру, в 
которой задерживаются форменные элементы крови, образуется сгу-
сток. В случае угнетения фибринолитической активности тромбы 
имеют тенденцию к росту, окклюзируя обширные участки артерий.  
Эмболия - закупорка артерии эмболом. В артериальном русле 
эмболом чаще является или часть тромба (тромбоэмболия) или атеро-
склеротическая бляшка. Иногда могут быть инородные тела или ауто-
генные ткани (жир при переломах трубчатых костей, клетки опухоли 
при злокачественных заболеваниях). Эмбол приносится током крови и 
останавливается на участке, диаметр которого меньше его размера. 
Обычно это места деления артерий или сужения атеросклеротически-
ми бляшками. Типичная локализация-бифуркация брюшной аорты, 
бедренной и подколенной артерий. Эмболия обычно развивается на 
фоне какого-либо хронического патологического процесса. Поэтому 
наиболее часто она возникает при атеросклерозе, заболеваниях сердца 
(кардиосклероз, пороки клапанов, мерцательная аритмия и т.д.). Пер-
вичной локализацией эмболов являются: 
- Левые отделы сердца. Здесь при инфаркте миокарда, стенозе 
митрального клапана, эндокардите, аритмии формируются присте-
ночные тромбы, фрагментация которых и приводит к тромбоэмболии.  
- Аорта. Источником являются атеросклеротические бляшки.  
- Правые отделы сердца и венозные сосуды. Могут стать местом 
образования тромбов. При наличии дефектов межжелудочковой и 
межпредсердной перегородок их фрагменты попадают в левые отделы 
сердца и большой круг кровообращения.  
Наряду с закупоркой просвета сосуда, важным патогенетиче-
ским фактором является развивающийся спазм, который способствует 
формированию тромба в зоне окклюзии. Продолженный тромбоз мо-
жет блокировать значительные участки прилегающего артериального 
русла, усугубляя ишемию тканей.  
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Патогенетические сдвиги при острой ишемии.  
Вне зависимости от причины вызвавшей острое нарушение кро-
вообращения в ишемизированном участке возникают типичные изме-
нения.  
Нарушение магистрального кровотока приводит к расстройству 
микроциркуляции и гипоксии. В поврежденных тканях накапливают-
ся недоокисленные продукты обмена, и развивается метаболический 
ацидоз. Он в свою очередь способствует адгезии тромбоцитов и фор-
мированию в просвете капилляров тромбоцитарных агрегантов, про-
должению внутрисосудистого тромбообразования. Это усугубляет 
расстройство кровообращения и гипоксию тканей. Нарушаются окис-
лительно-восстановительные реакции. В тканях накапливаются ги-
стамин, серотонин, кинины. Они повышают проницаемость мембран 
клеток. Нарушение проницаемости приводит к развитию отека тканей, 
который ещё более усугубляет микроциркуляцию. Изменения метабо-
лизма клеток приводит к их гибели. При распаде лизосом выделяются 
гидролазы лизирующие ткани. Итогом является развитие некрозов 
тканей. Из зоны нарушенного артериального кровообращения в об-
щий кровоток попадают недоокисленные продукты обмена, токсины, 
миоглобин, развивается интоксикация. В результате возникают тяже-
лые нарушения функции разных систем организма.  
 
Клиническая картина острой артериальной недостаточности 
 
Субъективные и объективные симптомы, наблюдаемые при 
остром нарушении артериального кровообращения объединяют под 
названием синдрома острой ишемии.  
Субъективные симптомы.  
Боль. Является первым и обязательным признаком острого 
нарушения артериального кровообращения. Ишемические боли начи-
наются внезапно, очень интенсивные. По времени возникновения и 
характеру нарастания можно предварительно предположить, чем вы-
звано нарушение кровообращения - тромбозом или эмболией. При 
эмболии боли возникают внезапно, многие больные сравнивают их с 
ударом хлыста или электрического тока. Пациенты точно помнят вре-
мя его возникновения. Первоначально боли вызваны не только вне-
запным прекращением кровотока, но и спазмом коллатеральных сосу-
дов. Обычно через 2-3 часа боли уменьшаются благодаря исчезнове-
нию спазма, в дальнейшем они нарастают в соответствии увеличени-
ем степени ишемии. При тромбозах болевой синдром нарастает мед-
ленно, так как магистральный кровоток перекрывается постепенно по 
мере увеличения тромба. В дальнейшем характер болей ничем не от-
личается от таковых при эмболии.  
Нарушение чувствительности. В начале заболевания больные 
жалуются на чувство похолодания конечности, онемения, появляются 
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парестезии. Пациенты сравнивают свои ощущения с состоянием будто 
они «отсидели ногу», «ползанием мурашек». В более поздние сроки 
чувствительность снижается или исчезает полностью. Степень её 
нарушений уже оценивается при объективном обследовании.  
Выраженности субъективных симптомов зависит не только от 
степени нарушения кровообращения, но и состояния психики.  
Объективные симптомы.  
Окраска и температура кожных покровов.  
В первые часы кожа становится бледной и холодной на ощупь. 
Постепенно появляется синюшное окрашивание, а при выраженной 
ишемии мраморный рисунок. Более выраженное снижение темпера-
туры отмечается в дистальных отделах конечности.  
Нарушения чувствительности. При объективном исследова-
нии в начале отмечается снижение болевой и тактильной чувстви-
тельности. Больные не могут четко определить, чем и где прикасаются 
к коже. Наряду с нарушением поверхностной чувствительности, сни-
жается и глубокая. Пациенты не ощущают пассивные движения паль-
цев. В дальнейшем чувствительность исчезает полностью. Определе-
ние нарушения чувствительности является и прогностическим крите-
рием. Если у больного сохраняется тактильная и болевая чувствитель-
ность, то сохранившееся кровообращение достаточно для сохранения 
конечности.  
Нарушения активных движений. В первую очередь наруша-
ются именно активные движения. В начале они развиваются в ди-
стальных отделах, а затем в проксимальных, вплоть до полного обез-
движивания конечности. Наблюдается сначала парез-ограничение 
движение, а затем плегия - полное исчезновение активных движений.  
Боли при пальпации мышц. В отделах ниже места окклюзии 
при пальпации мышц больные ощущают боли. Является неблагопри-
ятным прогностическим признаком.  
Отек тканей. При ишемии возникает субфасциальный мышеч-
ный отек. Обычно он локализуется ниже коленного или локтевого су-
става. Отечные ткани плотные на ощупь.  
Нарушение пассивных движений. При выраженной ишемии 
развивается ишемическая мышечная контрактура - пассивные движе-
ния в суставах становятся невозможными. Выделяют парциальную и 
тотальную контрактуры. При парциальной только в дистальных су-
ставах невозможны движения. В случае тотальной контрактуры пас-
сивные движения невозможны во всех суставах, конечность приобре-
тает вынужденное положение. Развитие ишемической контрактуры 
неблагоприятный признак, свидетельствующий о начале некротиче-
ских изменений в тканях.  
В поздние сроки развивается гангрена. Клиническая картина 
будет рассмотрена ниже.  
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Все выше перечисленные симптомы не возникают одномомент-
но. Их выраженность зависит от степени и длительности ишемии. По-
этому характерна стадийность ишемических нарушений.  
Выделяют три стадии ишемических расстройств (В. С. Савельев).  
1 стадия - функциональных нарушений. Длительность до 12 ча-
сов. Клинические проявления - боль, бледность, похолодание кожных 
покровов. Чувствительность сохранена. Активные движения ограни-
чены. Данная стадия обратима. Восстановление адекватного маги-
стрального кровотока приводит к полному восстановлению функции.  
2 стадия - органических изменений. Продолжительность 12-24 ча-
сов. К вышеописанным симптомам присоединяются нарушения чув-
ствительности и движений. Кожные покровы становятся синюшного 
цвета. Полностью исчезает тактильная и болевая чувствительность. От-
сутствую активные и пассивные движения, развивается мышечная кон-
трактура. Восстановление магистрального кровотока позволяет сохра-
нить конечность, но остаются функциональные нарушения.  
3 стадия - некротическая. Развивается через 24-48 часов от мо-
мента прекращения кровообращения. Характеризуется появлением 
некроза. В первую очередь в дистальных отделах. Чувствительность и 
движения отсутствуют, развивается гангрена конечности. Восстанов-
ление кровотока уже не спасает конечность.  
Характер и выраженность наблюдаемых симптомов зависит от 
уровня окклюзии. Ишемические нарушения проявляются на 10-20 см 
дистальнее окклюзии. Окклюзия бифуркации аорты приводит к ишеми-
ческим расстройствам в обеих конечностях. Окклюзия подвздошной ар-
терии-признаки ишемии от уровня паховой складки. Бедренная артерия - 
от средней трети бедра, подколенная - ниже коленного сустава.  
Следует понимать, что артериальная недостаточность в опреде-
ленной степени интегральное понятие, характеризующее кровоснаб-
жение конечности при развитии патологического процесса. Оно зави-
сит от степени нарушения магистрального и возможностей компенса-
ции кровоснабжения за счет коллатерального кровотока. Нарушение 
магистрального кровотока определяется размерами тромба или эмбо-
ла, степенью закрытия просвета сосуда, а также протяженностью со-
путствующего продолженного тромбоза. Существенную роль играет 
состояние коллатерального кровотока. Замечено, что больные дли-
тельное время страдающие хронической артериальной недостаточно-
стью легче переносят острое нарушение, так как у них развито колла-
теральное кровообращение. Поэтому развивающаяся ишемия не все-
гда приводит к омертвению тканей. Если коллатеральное кровообра-
щение обеспечивает достаточный для жизни тканей уровень крово-
снабжения, то некробиотические процессы не развиваются, хотя 
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функция обычно нарушается и в дальнейшем развивается хроническая 
артериальная недостаточность. Поэтому степень ишемии при остром 
нарушении артериального кровообращения может быть различной.  
По степени ишемических расстройств наиболее часто также 
пользуются классификацией В. С. Савельева.  
1а - появляется чувство онемения, похолодания, парестезии.  
1б - присоединяются боли.  
2 - нарушение чувствительности и активных движений.  
2а - парез; 
2б - плегия.  
3 - некробиотические явления.  
3а - субфасциальный отек; 
3б - парциальная контрактура; 
3в - тотальная контрактура.  
 
Диагностика 
 
В большинстве случаев диагностика острого нарушения крово-
обращения не вызывает трудностей и основывается на клиническом 
обследовании. Острое начало, появление вышеперечисленных при-
знаков острой ишемии позволяют поставить правильный диагноз. 
Дальнейшее клиническое обследование позволяет определить харак-
тер процесса и его локализацию. Наиболее важным является диффе-
ренциальная диагностика между эмболией и тромбозом. Выше опи-
сывались особенности болевого синдрома при этих состояниях. 
Нарушения кожной чувствительности также более выражены при эм-
болии, чем при тромбозе. В первом случае возникает анестезия, во 
втором снижение чувствительности. Температура кожи значительно 
снижена при эмболии, менбше при тромбозе. Двигательная актив-
ность - при эмболии паралич, при тромбозе снижение мышечной си-
лы. Существенную помощь оказывает и сбор анамнеза, выяснение за-
болеваний, которыми страдает пациент. Эмболии чаще развиваются 
при заболеваниях сердца, сопровождающихся мерцательной аритми-
ей. Тромбозы при облитерирующих заболеваниях сосудов.  
Во время обследования обязательно исследуют пульсацию со-
судов. Этот простой диагностический метод позволяет определить ло-
кализацию эмболии или тромбоза. Понятно, что отсутствие пульса на 
артерии свидетельствует о том, что выше имеется окклюзия.  
Из дополнительных методов исследований основное значение 
имеют ультразвуковое исследование сосудов и ангиография.  
Дифференциальная диагностика проводится с острым илеофе-
моральным венозным тромбозом, радикулитом.  
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Лечение 
Первая помощь. Вводятся обезболивающие препараты (проме-
дол, морфин), спазмолитики (папаверин, но-шпа), сердечные гликози-
ды. С целью профилактики продолженного тромбоза можно вводить 
гепарин 5-10 тыс. внутривенно или подкожно, трентал 5-10 мл внут-
ривенно или внутримышечно. Транспортируют больного в лечебное 
учреждение с опущенной конечностью.  
Лечение острой артериальной недостаточности оперативное. 
При повреждении сосудов применяют наложение сосудистого шва, 
протезирование сосуда или шунтирование. При тромбозах, учитывая. 
что тромб обычно образуется в месте поврежденной артерии ограни-
чится только его удалением нельзя, так как возможно повторное раз-
витие его в этом месте тромбоза. Поэтому выполняются реконструк-
тивные оперативные вмешательства - интимтромбэктомия, протези-
рование или шунтирование. При эмболиях выполняют эмболэктомию. 
Различают прямую и непрямую эмболэктомию. Прямая эмболэктомия 
проводится следующим образом - в месте нахождения эмбола вскры-
вают артерию и удаляют его. Операция завершается наложением со-
судистого шва. В настоящее время чаще применяют непрямую эмбол-
эктомию с помощью катетера Фогарти. После вскрытия артерии в 
просвет вводят катетер, его продвигают за эмбол, раздувают баллон-
чик и извлекают эмбол. Операция завершается наложением сосуди-
стого шва.  
В случаях развития гангрены больным производят ампутацию.  
Консервативное лечение имеет вспомогательное значение. Его 
проводят при тяжелом состоянии больного, серьезных сопутствую-
щих заболеваниях (высокий риск) при легких степенях ишемии (1а-
1б), тромбозе и эмболии мелких артерий голени и предплечья, а также 
как дополнение к оперативному лечению. Назначают антикоагулянты 
(гепарин, фраксипарин). Они препятствуют тромбобразованию. Анти-
коагулянты непрямого действия в остром периоде не играют суще-
ственной роли, их используют с целью профилактики рецидива тром-
бозов в дальнейшем. В большинстве руководств рекомендуется при-
менять фибринолитические препараты (стрептокиназу, стрептодеказу, 
урокиназу). Следует отметить, что прибегать к их использованию сле-
дует только при невозможности выполнить операцию. Фибринолити-
ческая терапия не может обеспечить полную дезоблитерацию сосуда. 
Для улучшения кровообращения в ишемизированных тканях назна-
чаются спазмолитические препараты, трентал, компламин. С целью 
коррекции реологических свойств крови проводят трансфузии кро-
везамещающих растворов (реополиглюкина, реоглюмана и т. д.). Для 
улучшения обменных процессов в пораженных тканях применяют 
АТФ, кокарбоксилазу. С первых часов необходимо проводить и дез-
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интоксикационную терапию, для коррекции ацидоза переливают рас-
творы гидрокарбоната натрия.  
Профилактика. Включает своевременное лечение заболеваний, 
при которых возникают тромбозы и эмболии, а также коррекцию 
свертывающей системы крови. Выше указывалось, что с этой целью 
используют антикоагулянты непрямого действия. В настоящее время 
широкое распространение получило применение аспирина 
Хроническая артериальная недостаточность - это наруше-
ние артериального кровоснабжения, обусловленное уменьшением 
просвета или окклюзией сосуда, развивающееся постепенно и приво-
дящее к трофическим расстройствам, вплоть до некроза тканей. В ре-
зультате уменьшения притока артериальной крови развивается ише-
мия. Окклюзионные заболевания артерий разнообразны по этиологии, 
патогенезу, и характеру патологических изменений сосудов. Они объ-
единяются под названием облитерирующие и делятся на две группы.  
1) Облитерирующие поражения вследствие системного заболе-
вания сосудов (атеросклероз, эндартериит, неспецифический аорто -
артереит и т.д.).  
2) Облитерация артерий вследствие локальной патологии (пост-
травматические, посттромбоэмболические окклюзии, наружная ком-
прессия сосудов, врожденные стенозы).  
Наиболее часто причиной развития хронической ишемии явля-
ются заболевания первой группы. Они поражают практически все ма-
гистральные сосуды (сонные, мезентериальные, почечные коронар-
ные). Чаще хирурги сталкиваются с патологией артерий конечностей. 
Патологический процесс в стенке постепенно приводит к сужению его 
вплоть до полной закупорки, приводя к ишемии.  
Поражения артериальных сосудов, относящиеся ко второй 
группе, встречаются реже. Локальная облитерация может быть обу-
словлена экстравазальными и эндовазальными причинами. К первым 
относятся сдавление артерии опухолями, костной мозолью, при врож-
денных аномалиях скелета. Ко вторым - стеноз артерий вследствие 
врожденных нарушений (аплазии, атрезии), сужение артерии после 
перенесенного тромбоза или эмболии, а также после травм.  
 
Облитерирующий атеросклероз сосудов нижних конечностей 
 
 Атеросклероз (от греч. athera - кашица и sklerosis -затвердевание) 
- это хроническое заболевание артерий, характеризующееся развитием 
дистрофических процессов в интиме с отложением липидов и образо-
ванием бляшек, суживающих просвет сосуда. Как правило патологи-
ческий процесс не распространяется в отличие от эндартериита на 
наружную оболочку и периартериально.  Облитерирующий атеро-
склероз магистральных артерий (подвздошных, бедренных, подколен-
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ных) является наиболее распространенным заболеванием перифериче-
ских артерий. Болеют люди старше 40 лет, чаще мужчины.  
 Этиология и патогенез. Патогенез облитерирующего атерослеро-
за до настоящего времени не выяснен. Доминирующей является тео-
рия нарушения липопротеидного обмена. Факторами способствую-
щими развитию заболевания являются:артериальная гипертония, ги-
подинамия, курение, избыточный вес, сахарный диабет. Большую 
роль играет генетическая предрасположенность.  
В начале заболевания в крови увеличивается содержание липо-
протеидов низкой и очень низкой плотности. Действие неблагоприят-
ных факторов вызывает набухание интимы, её клетки захватывают 
липопротеиды низкой плотности (холестерин). В результате во внут-
реннем слое сосуда происходят сложные структурные сдвиги, разрас-
тается соединительная ткань, и формируются фиброзные атеросклеро-
тические бляшки. Накопление липидов вызывает их некроз, возника-
ют дефекты заполненые атероматозными массами. В бляшках откла-
дываются соли кальция, они становятся плотными и приводят к суже-
нию сосуда, а затем к окклюзии. Обычно бляшки локализуются в ме-
стах ветвлений, развилок, устьев артерий.  
Особенностью атерослероза является сегментарная окклюзия 
крупных и средних сосудов. Поражение переферических артерий го-
лени и предплечья встречается относительно редко. Это позволяет 
применять реконструктивные оперативные вмешательства.  
 
Облитерирующий эндартериит 
 
Облитерирующий эндартериит - системное хроническое нейро-
дистрофическое заболевание сосудов, характеризующееся разраста-
нием внутренней оболочки артерий, гипертрофией средней, склерозом 
наружной, развитием тромбозов, приводящее к нарушению их прохо-
димости. Считается, что впервые эту патологию описал Winiwarter 
(1879). Однако за 13 лет до него клиническая картина заболевания от-
ражена в работах русских хирургов М. Шах-Паронианция, И. Юреви-
ча и Н. Иеше. Несмотря на то, что заболевание известно уже полтора 
века, до настоящего времени многие ведущие хирурги не могут опре-
делиться: действительно это отдельная нозологическая форма или 
название целой группы заболеваний. К эндартериитам принято отно-
сить все артерииты периферических сосудов, приводящие к их окклю-
зии. Существует несколько названий данной патологии: «спонтанная 
гангрена», «облитерирующий эндартериит», «облитерирующий тром-
бангит». В странах СНГ чаще пользуются термином «эндартериит». В 
международной номенклатуре употребляется «тромбангиит». Чаще 
болеют мужчины молодого возраста (20-40 лет). Выделяют ограни-
ченную и генерализованную форму. При первой поражаются артерии 
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одной или двух конечностей. Генерализованная форма характеризует-
ся поражением и сосудов конечностей и висцеральных артерий.  
Наиболее часто в клинической практике встречается облитери-
рующий эндартериит нижних конечностей.  
Этиология и патогенез. Этиология до настоящего времени оста-
ется не известной. К этиологическим факторам относятся: курение, 
переохлаждение, психические и физические нагрузки, травмы.  
Никотиновая интоксикация. Облитерирующий эндартериит 
встречается почти исключительно у курильщиков. Никотин вызывает 
спазм сосудов, уменьшает объем коллатеральной сети, гиперадрене-
мию.  
Переохлаждения. Повторяющиеся и длительные воздействия низ-
кой температуры вызывают дегенеративные изменения сосудистой 
стенки, нейротрофические расстройства, нарушения тканевого обме-
на, тромбообразование.  
Травмы. Механические повреждения приводят к спазму сосудов, 
повышает чувствительность капилляров к другим раздражителям.  
Психическая травма. Увеличение частоты заболевания эндарте-
риитом отмечалось во время войн, стихийных бедствий, т.е. в период 
сильных психических потрясений.  
В настоящее время облитерирующий эндартериит считать поли-
этиологическим заболеванием, обусловленным одновременным и по-
следовательным воздействием вышеуказанных факторов.  
Создано несколько теорий патогенеза облитерирующего эндарте-
риита (кортико-органнная, воспалительная, эндокринная, нейрогумо-
ральная и т.д.). Наибольшее признание получили аллергическая и 
нейрогенная теории.  
Аллергическая теория. Основная роль отводится аутосенсибили-
зации. Иммунологические реакции приводят к развитию морфологи-
ческих изменений в стенках артерий с явлениями продуктивного вос-
паления, пролиферации эндотелия.  
Нейрогенная теория. В симпатических узлах, переферических не-
рвах развиваются дегенеративные и воспалительные изменения, при-
водящие к спазму сосудов и дальнейшим морфологическим наруше-
ниям в их стенке.  
Существенную роль играет и эндокринная система.  
В течении облитерирующего эндартериита выделяют две стадии 
заболевания.  
Спастическая стадия. Расстройство кровообращения обусловлено 
стойким спазмом артерий.  
Стадия облитерации. Морфологические изменения, происходя-
щие в стенке, приводят к окклюзии артерии.  
Первоначально в стенках сосудов отмечается плазматическое 
пропитывание, набухание интимы, пролиферация эндотелия,  в адвен-
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тициальном слое и периваскуляранной клетчатке гистиолимфоцитар-
ная инфильтрация. Уже в начальной стадии заболевания в просвете 
сосудов образуются тромбы. В дальнейшем развивается склероз и ги-
алиноз сосудистой стенки, усиливается периваскулярный отек. В ин-
тиме и средней оболочке сосудов возникает фибриноидный некроз. 
Просвет артерии перекрывается разрастающейся внутренней оболоч-
кой. При развитии фибриноидного некроза на интиме образуются яз-
вы, которые и становятся зоной формирования пристеночных или об-
турирующих тромбов, организация и реканализация. В последующем 
они подвергаются организации и реканализации. Склероз разросшей-
ся интимы, организованные тромбы приводят к резкому сужению или 
полной облитерации сосудов. Отличительной чертой эндартериита 
является вовлечение в патологический процесс адвентиция и перивас-
кулярной ткании. В начале возникает воспалительный процесс, а за-
тем адвентициальный и периваскулярный склероз. Вышеописанные 
патологические изменения вызывают нарушение периферического 
кровообращения, развитие трофических расстройств, приводят в фи-
нальной стадии к деструктивным некротическим процессам. Для эн-
дартериита характерен восходящий тип развития. В начале поражают-
ся дистальные отделы артериального русла, затем проксимальные. 
Учитывая, что первоначально поражаются капилляры, артериолы, ар-
терии мелкого калибра, развитие гангрены обусловлено не только 
уменьшением притока крови к тканям, но и ухудшением утилизации 
кислорода.  
При эндартериите поражаются не только стенки артерий, но и вен.  
Течение эндартериита волнообразное с периодическими обостре-
ниями 
 
Клиническая картина облитерирующих заболеваний 
 
 Несмотря на различия по этиологии, патогенезу основные кли-
нические проявления сводятся к синдрому хронической ишемии.  
Клинические признаки хронической ишемии. Клиническая кар-
тина ишемии определяется болевым синдромом и развитием трофиче-
ских нарушений.  
Больные жалуются на боли в нижних конечностях. Отличитель-
ным признаком ишемических болей является то, что в начальных ста-
диях они появляются при ходьбе – ишемия напряжения. Этот симптом 
носит название перемежающей хромоты (claudicatio intermittens) или 
симптома Шарко. В 80-е годы 19 века Шарко представил в биологиче-
ское общество «мемуар составленный на хорошем французском язы-
ке, в котором описал перемежающую хромоту как «предверие гангре-
ны». Ради справедливости следует сказать, что он не претендовал на 
открытие этого феномена. Шарко указал, что симптом «перемежаю-
щей хромоты» был впервые описан французским студентом ветерина-
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ром G. Bouley, а затем Goubeaux как болезнь лошадей. G. Bouley, 
наблюдая за бегом лошади обратил внимание, что при беге она пере-
ходила на медленный шаг и начинала хромать. Причиной явилась ок-
клюзия бедренной артерии. «Запряженная в экипаж должна сделать 
какой-нибудь известный конец, но спустя 15-20 минут она останавли-
вается с оцепеневшими ногами и не может более бежать. Думая, что 
она капризничает, начинают, не жалея, бить её хлыстом, но чем более 
бьют её и чем более усилий делает бедное животное, тем хуже оно 
подвигается вперед. Наконец, она падает с выражением жестокого 
страдания, причем ноги её делаются совсем ригидными. Если оста-
вить животное в покое, оно, в конце концов, поднимается, но через 
четверть часа езды рысью снова останавливается. Это именно то со-
стояние, которое называют перемежающей хромотой вследствие об-
литерации артериальных сосудов. Случается, что бывают поражены 
две конечности, но иногда страдает только одна. То же самое заболе-
вание мы можем наблюдать у людей». В дальнейшем термин «пере-
межающая хромота» прочно утвердился в клинической практике.  
У больных он проявляется следующим образом. Во время ходь-
бы появляются постепенно усиливающиеся жгучие боли, которые вы-
нуждают остановиться. После кратковременного отдыха больной мо-
жет продолжать идти. Локализация болей зависит от уровня пораже-
ния артерий. При окклюзии бедренных и подколенных артерий боли 
обычно в икроножных мышцах. Поражение брюшного отдела аорты, 
сопровождается болями в пояснице, ягодичных, бедренных мышцах 
(высокая перемежающая хромота).  
Этот симптом позволяет объективизировать определение степе-
ни ишемии. Для этого устанавливается расстояние, которое больной 
может пройти до появления болей.  
При дальнейшем развитии заболевания расстояние, проходимое 
до появления болей уменьшается, боли начинают носить постоянный 
характер-боль покоя («rest pain»). Больные стараются держать конеч-
ность в опущенном состоянии, даже когда спят, спускают её с посте-
ли. Это ишемия покоя.  
К субъективным симптомам хронической ишемии относятся 
чувство похолодания, зябкость конечности.  
Объективные симптомы. Признаками недостаточности крово-
обращения являются бледность кожных покровов, снижение местной 
температуры на пораженной конечности. В поздних стадиях кожа мо-
жет быть синюшной, бледной, багровой, что обусловлено парезом ка-
пилляров. Подкожные вены обычно плохо заполнены, выглядят спав-
шимися.  
Трофические нарушения при хронической артериальной недо-
статочности нарастают постепенно. В начальных стадиях кожа стано-
вится сухой, шелушится, исчезает волосяной покров, ногти утолщены, 
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ломкие, деформированные. Уменьшается мышечная масса. В даль-
нейшем развиваются некрозы и гангрена. Локализуются некротиче-
ские изменения в первую очередь на пальцах.  
Классификация хронической ишемии нижних конечностей.  
1стадия - компенсации. Больные жалуются на зябкость, уста-
лость, онемение в дистальных отделах конечности, боли при ходьбе 
появляются через 1000 метров.  
2 стадия - относительной компенсации.  
2а - появляются признаки нарушения трофики (снижение эла-
стичности кожи, выпадение волос). Боли появляются при ходьбе через 
200 метров.  
2б - появляется атрофия кожи, подкожной клетчатки. Боли по-
являются менее чем через 200 метров.  
3 стадия - декомпенсации. Кожа сухая, бледная, с синюшными 
пятнами. Выявляется атрофия мышц. Боли появляются при малейшей 
нагрузке, при ходьбе менее 25 метров.  
4 стадия - некротическая. Развиваются трофические язвы, 
некрозы, гангрена.  
И облитерирующий атеросклероз, и облитерирующий эндарте-
риит проявляется клиническими признаками хронической недоста-
точности. В тоже время есть и существенные различия в характере те-
чения и клинической картине.  
Дифференциальные признаки облитерирующих заболеваний.  
№ Признак Атеросклероз Эндартериит 
1. Начало  
заболевания.  
Возраст более 40 лет Возраст до 40 лет.  
2. Факторы риска Гиподинамия, гиперто-
ния, сахарный диабет.  
Курение, переохлаждения, 
стрессы.  
3. Липидный обмен.  Нарушен.  Обычно не нарушен.  
4. Характер пораже-
ния артериального 
русла.  
Поражаются преиму-
щественно крупные со-
суды.  
Преимущественно пора-
жаются артерии мелкого и 
среднего калибра.  
5. Локализация.  Поражаются сосуды 
нижних конечностей, 
коронарные, мозговые.  
Поражаются сосуды ниж-
них и верхних конечно-
стей.  
6. Характер пораже-
ния сосудистой 
стенки.  
Локальные  
стенозы и окклюзии.  
Облитерация сосуда на 
значительном протяжении.  
7. Течение.  Медленно  
прогрессирует.  
Ремиссии чередуются с 
обострениями. Прогресси-
рует быстро, может иметь 
«злокачественное» течение.  
8. Болевой синдром 
на начальных ста-
диях заболевания.  
Перемежающая  
хромота.  
Перемежающая хромота, 
часто боли в покое.  
9. Состояние маги-
стрального крово-
Гангрена обычно раз-
вивается при отсут-
Гангрена развивается при 
сохранении пульсации на 
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тока при развитии 
гангрены.  
ствии пульса на бед-
ренной или подколен-
ной артериях.  
подколенной и бедренных 
артериях.  
10. Состояние колла-
терального крово-
обращения 
Коллатеральное крово-
обращение развито хо-
рошо 
Коллатеральное кровооб-
ращение развито плохо 
11. Развитие  
гангрены.  
Развивается через дли-
тельный период от 
начала заболевания.  
Развивается часто, при не-
большой длительности за-
болевания.  
12. Наличие сосуди-
стых шумов при 
аускультации.  
Часто.  Отсутствуют.  
13. Артериография.  Выявляются перерывы 
сосудов, локальные 
сужения, дистальные 
отделы заполняются 
через коллатерали.  
Сужение артерии на всем 
протяжении.  
14. Импотенция Встречается часто Обычно отсутствует.  
15. Сопутствующие 
патологические 
процессы.  
Тромбофлебиты не ха-
рактерны.  
Возможно развитие мигри-
рующего тромбофлебита.  
 
Для диагностики применяют клиническое и инструментальное 
обследование. Диагностические исследования направлены на выясне-
ние трех основных вопросов: 
 установление факта ишемии конечностей; 
 установление причины нарушения артериального кровооб-
ращения; 
 установление уровня поражения.  
Для диагностики хронической ишемии достаточно клиническо-
го обследования. Выявление вышеописанных признаков при сборе 
анамнеза, осмотре, пальпации позволяет выявить признаки ишемии. 
Можно применять также функциональные пробы.  
Проба Оппеля. Пораженную конечность поднимают на 0,5 мет-
ров выше уровня койки. Кожные покровы бледнеют, при опускании 
появляется цианотичное окрашивание.  
Проба Колленса-Виленского. Определяют время заполнения вен 
при переводе больного из горизонтального в вертикальное положение. 
В нароме вены заполняются за 1-2 секунды. При артериальной недо-
статочности заполнение наступает через 15-20 секунд, или они оста-
ются спавшимися.  
Проба Линьель-Лавастина. Определение капиллярного пульса. 
При нажатии на кожные покровы в области ногтевых валиков образу-
ется белое пятно. После отпускания пальца в норме оно исчезает через 
1-2 секунды, при ишемии длительно сохраняется. Если пятно вообще 
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не появляется, то это свидетельствует о глубокой ишемии и угрозе 
развития гангрены.  
Из инструментальных методов для оценки степени дефицита 
магистрального кровотока и развития компенсаторного коллатераль-
ного кровотока применяют осцилографию, сфигмографию, реовазо-
графию.  
Уровень поражения определяют и в какой-то мере характер по-
ражения определяют с помощи пальпации и аскультации. Пальпируют 
артерии в типичных местах. Отсутствие пульса свидетельствует об 
окклюзии вышележащего сегмента. Ослабление пульсации, появление 
систолического шума характерно для стеноза артерии.  
Более точные данные получают при проведении ультразвуково-
го исследования, ангиографии.  
 
Лечение 
Применяют консервативное и оперативное лечение. На ранних 
стадиях при отсутствии выраженных трофических расстройствах, при 
отсутствии серьезных функциональных расстройств применяют кон-
сервативное лечение. К нему прибегают и в случаях, когда у больных 
имеется тяжелая сопутствующая патология. Нередко особенно при 
облитерирующем атеросклерозе у больных в анамнезе имеются пере-
несенные инфаркты, инсульты.  
Консервативное лечение. Должно быть комплексным и направ-
ленным на разные звенья патогенеза.  
Основные задачи консервативного лечения: 
1) ликвидация спазма сосудов: 
2) стимуляция развития коллатерального кровообращения; 
3) улучшение микроциркуляции; 
4) нормализация гемокоагуляции; 
5) нормализация обменных процессов в пораженных тканях; 
6) замедление прогрессирования основного заболевания; 
7) симптоматическая терапия (устранение болевого синдрома, 
борьба с инфекцией, воспалительными явлениями).  
Для ликвидации спазма и развития коллатерального кровообра-
щения применяют спазмолитические препараты (но-шпа, папаверин, 
никотиновая кислота). С целью улучшения микроциркуляции и улуч-
шения реологических свойств крови используют реополиглюкин, рео-
глюман. Нормализации гемокоагуляции добиваются применением ан-
тикоагулянтов и ацетилсалициловой кислоты, обладающей в малых 
дозах гипокоагуляционным эффектом. В последнее время широкое 
распространение получили ангиопротекторы (агапурин, трентал, пре-
параты простагландина Е (вазопростан)). Для повышения чувстви-
тельности к кислородному голоданию применяют солкосерил, актове-
гин.  
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В поздних стадиях применят внутриартериальное введение мно-
гих из выше перечисленных препаратов.  
Широкое распространение в последнее десятилетие получили 
методы квантовой терапии (УФО и лазерное облучение крови). Они 
дают возможность снизить агрегационную активность эритроцитов, 
улучшить микроциркуляцию, уменьшить тканевую гипоксию. Хоро-
шие результаты дает применение плазмофереза. При этом отмечаются 
не только благоприятные изменения гемодинамики и микроциркуля-
ции, но происходит удаление из крови липопротеидов и холестерина.  
Важное место в консервативном лечении занимает лечебная 
физкультура и физиолечение.  
Хорошие результаты дает оксибаротерапия. Применяют элек-
тропроцедуры, бальнеолечение.  
Консервативное лечение проводится курсами, обычно два раза в год.  
Оперативное лечение. К сожалению возможности хирургиче-
ского лечения, при облитерирующем эндартериите ограничены. Ха-
рактер патологического процесса не позволяет выполнять реконструк-
тивные операции. Применяется поясничная симпатэктомия. Эта опе-
рация позволяет прервать симпатическую иннервацию и уменьшить 
спазм, способствует развитию коллатерального кровотока. К сожале-
нию эффект операции не стойкий. Основным оперативным вмеша-
тельством, к которому приходится прибегать при эндартериите явля-
ется ампутация.  
Учитывая, что при облитерирующем атеросклерозе имеются 
сегментарные, локальные поражения артерии возможно выполнение 
различных оперативных вмешательств направленных на восстановле-
ние магистрального кровотока. Применяются интимтромбэктомия, 
протезирование и шунтирование сосудов.  
Интимтромбэктомия - это удаление атеросклеротической бляш-
ки вместе с интимой сосуда. Применяют при локальном сужении ар-
териального сосуда.  
Протезирование - пораженный сегмент артерии замещается син-
тетическим протезом или аутовеной.  
Шунтирование - зону окклюзии обходят, вшивая протез выше и 
ниже места поражения.  
В последние десятилетия широко начали применяться эндовас-
кулярные вмешательства. Под рентгенологическим контролем произ-
водят с помощью специальных баллончиков диллатацию места суже-
ния артерии, а также устанавливают стенты, специальные спирали, 
которые позволяют сохранять просвет сосуда длительное время.  
Вопрос о показаниях к реконструктивным вмешательствам ре-
шается индивидуально. Обычно их выполняют в случаях, если боли 
при ходьбе возникают через 100 и менее метров.  
При развитии гангрены приходится прибегать к ампутациям.   
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ВЕНОЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
 
Венозная недостаточность-это нарушение венозного оттока от 
части тела или органа. Наиболее часто в практике хирурга встречается 
венозная недостаточность конечностей. Она может развиваться остро, 
при внезапном нарушении оттока или быть хронической, когда нару-
шения венозной гемодинамики развиваются постепенно.  
Основным патогенетическим звеном венозной недостаточности 
является нарушение магистрального венозного кровотока. Замедление 
возврата венозной крови приводит к застою крови в пораженном сег-
менте конечности, расстройству микроциркуляции. В результате 
страдает питание тканей, ухудшается условия их жизнедеятельности.  
Хроническая венозная недостаточность может быть вызвана 
сдавлением вен или их поражением патологическим процессом. 
Внешняя компрессия чаще обусловлена различными новообразовани-
ями. К заболеваниям вен, приводящим к развитию венозной недоста-
точности, относятся варикозная болезнь, врожденные дисплазии ве-
нозных сосудов, посттромбофлебитический синдром. Последняя па-
тология является следствием перенесенного острого тромбоза.  
 
ОСТРАЯ ВЕНОЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
 
Острая венозная недостаточность развивается в случае внезап-
ного прекращения или затруднении кровотока по магистральным ве-
нам. Причинами острого нарушения венозного оттока являются по-
вреждение магистральной вены и тромбоз.  
Острый венозный тромбоз.  
В литературе для обозначения тромботических поражений ве-
нозных сосудов используются понятия «флеботромбоз» и «тромбо-
флебит». Некоторые авторы используют их как синонимы, другие 
расценивают как термины, обозначающие различные патологические 
состояния. С современных позиций правильным считается поражение 
подкожных вен называть тромбофлебитом, глубоких флеботромбо-
зом. Чаще всего встречается изолированные процессы или тромбо-
флебит, или флеботромбоз. Однако в некоторых случаях процесс 
тромбообразования начавшись в поверхностных венах, распростра-
няться на глубокие. В таких случаях имеется и тромбофлебит, и фле-
ботромбоз. Применяется и третий термин «венозный тромбоз». Его 
используют для обозначения тромбообразования в венах. Поэтому это 
понятие объединяет и тромбофлебиты, флеботромбозы.  
Венозные тромбозы довольно частая хирургическая патология. 
По данным В. С. Савельева в России в течении года регистрируется 
около 240 тыс. случаев тромбоза.  
Патогенез тромботического поражения вен традиционно сво-
дится к триаде Вирхова. Тромбы образуются при изменении свойств 
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крови (гиперкоагуляция), повреждении стенки сосуда, замедлении 
кровотока. Однако следует заметить, что многие вопросы патогенеза 
тромбообразования в венах до настоящего времени не выяснены.  
Тромбофлебит - поражение поверхностных вен. Считается са-
мым распространенным заболеванием сосудов. Принципиально выде-
ляют тромбофлебит поверхностных вен верхних и нижних конечно-
стей. Во многом это обусловлено, что поражение вен верхних конеч-
ностей встречается в большинстве случаев после введение в них ка-
ких-либо лекарственных препаратов. Может также возникать при 
гнойных заболеваниях.  
Тромбофлебит поверхностных вен нижних конечностей в боль-
шинстве случаев возникает при их варикозном поражении. Если про-
цесс развивается в неизмененных венах, то не исключено, что это ма-
нифестация другой патологии, клинически не проявляющейся специ-
фическими симптомами. Очень часто такой тромбофлебит развивает-
ся при злокачественных опухолях. Поэтому необходимо направить 
свои усилия на её выявление. Тромбофлебит может являться ослож-
нением травм, воспалительных процессов мягких тканей, аллергиче-
ских, инфекционных заболеваний.  
Тромбофлебит поверхностных вен не приводит к нарушению 
кровообращения конечностей. Проявляется он болезненным уплотне-
нием по ходу вен. Больных беспокоит боль в этой зоне, отмечается 
гиперестезия. Кожа над пораженной веной становится пастозной, ги-
перемированной. Нельзя тромбофлебит расценивать как неопасное 
заболевание. При несвоевременном или неадекватном лечении про-
цесс тромбообразования может распространиться на глубокие вены, 
что резко ухудшит состояние пациента или даже стать причиной 
смерти в случае возникновения тромбоэмболии легочной артерии.  
Лечение. Больные при поражении основных венозных стволов 
должны быть госпитализированы.  
Оперативное лечение. Наиболее радикальным является, разуме-
ется, удаление тромбированных вен. В настоящее время придержива-
ются активной тактики и оперируют больных в ранние сроки. Абсо-
лютными показаниями к выполнению экстренной операции является 
прогрессирование тромбофлебита с распространением в системе 
большой подкожной вены до средней трети бедра, в системе малой 
подкожной до уровня верхней трети голени. Это обусловлено тем, что 
создается угроза развития тромбоза в устьях вен (местах впадения в 
глубокие сосуды) и формирование в бедренной и подколенной венах 
флотирующих тромбов.  
Консервативное лечение. Режим активный. Накладывают эла-
стичные бинты.  
Медикаментозное лечение. Оно может быть системным и локаль-
ным.  
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Больным назначают нестероидные препараты противовоспали-
тельного действия, дезагреганты (трентал, реополиглюкин, аспирин), 
флеботоники (троксевазин, венорутон). Антикоагулянты прямого дей-
ствия (гепарин, фраксипарин) применяют при прогрессировании 
тромбофлебита. Местно - накладывают повязки с троксевазиновой, 
гепариновой мазями, полуспиртовые компрессы.  
Флеботромбоз - это острое заболевание, характеризующееся 
нарушением венозного оттока по глубоким венам, обусловленного пол-
ной окклюзией или уменьшением просвета сосуда тромбом. Выделяют 
тромбозы в системе верхней и нижней полых венах. Тромботические 
поражения венозных магистралей верхней полой вены встречаются ред-
ко и обусловлены обычно или осложнениями других заболеваний, или 
медицинских манипуляций. Тромбозы в системе вен нижних конечно-
стей встречаются часто. На их долю приходится до 95 % всех тромбозов. 
Это очень серьезное заболевание, так как часто может приводить к 
тромбоэмболии легочной артерии. Высокая частота тромбозов в системе 
нижней полой вене, формирование тромбов являющихся источником 
тромбоэмболии легочной артерии обусловлено особенностями венозно-
го кровообращения в этой части сосудистого русла. Воздействие грави-
тации, функционирование механизмов, обеспечивающий венозный воз-
врат от нижней части тела, так называемых насосов, приводит к нерав-
номерному току крови в магистральных венах и создает благоприятные 
условия для тромбообразования.  
В венах возможно образование трех видов тромбов: 
 Окклюзионный; 
 Пристеночный; 
 Флотирующий.  
При окклюзионном тромбе кровоток отсутствует, так как сосу-
дистая магистраль перекрыта. Венозный отток осуществляется за счёт 
коллатералей.  
Пристеночный - тромб фиксирован к стенке и частично пере-
крывает просвет сосуда.  
Флотирующий - это эмболоопасный тромб. Он фиксируется к 
стенке только в дистальном отделе, остальная его часть свободная. 
Такой тромб покачивается в токе крови. Этот вариант тромбоза очень 
опасен, так как отрыв его от точки фиксации приводит к миграции в 
легочные артерии и тромбоэмболии.  
Учитывая, что при пристеночных и флотирующих тромбозах 
просвет сосуда частично сохраняется, кровоток осуществляется по 
пораженной вене. Признаки острого нарушения венозного кровотока 
могут быть незначительными.  
Окклюзия магистральной вены приводит к нарушению оттока и 
гипертензии дистальнее зоны поражения. Повышается гидростатиче-
ское давление в капиллярах. Нарушение проницаемости и фильтрации 
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жидкости обуславливает переход жидкости в интерстициальные про-
странства. Повышается внутритканевое давление, нарастает гипоксия 
и нарушается обмен в тканях.  
Клиническая картина при флеботромбозах зависит от вида 
тромба, его локализации и распространенности, развитости коллате-
ралей. Особенности строения венозной системы, наличие большого 
количества поверхностных и глубоких вен, позволяет при тромбозе 
обеспечить в той или иной мере отток крови. Поэтому при острой ве-
нозной недостаточности очень редко развиваются некротические про-
цессы. Венозная гангрена обычно развивается только при практически 
тотальном тромбозе всех венозных магистралей и присоединении ин-
фекции.  
Основными клиническими симптомами венозного тромбоза яв-
ляются: 
 боли по ходу глубоких вен.  
 распирающие боли; 
 отек сегмента или всей конечности; 
 цианоз кожных покровов; 
 переполнение подкожных вен; 
Заболевание начинается с появления отека и распирающих бо-
лей. Постепенно отек нарастает, распространяется со стопы в прокси-
мальном направлении, сначала он плотный, а затем по мере растяже-
ния клетчатки транссудатом размягчается. Конечность увеличивается 
в размере. Уровень отека соответствует уровню тромбоза.  
Вены голени - на уровне лодыжек; 
Подколенная вена - до уровня верхней трети голени; 
Бедренная вена - до коленного сустава; 
Наружная подвздошная вена-до паховой складки; 
Общая подвздошная - отек распространяется на переднюю 
брюшную стенку, половые органы, ягодицы.  
Окраска кожных покровов может варьировать от молочно-белой до 
цианотичной. Видны заполненные поверхностные вены и венозная сеть .  
Вышеперечисленные симптомы характерны для полной окклю-
зии венозной магистрали. При пристеночном и флотирующем тромбо-
зе они менее выражены, а иногда могут отсутствовать.  
Диагностика основывается на выявлении вышеперечисленных 
клинических приемов. Можно ориентироваться на выявление следу-
ющих симптомов.  
Симптом Хоманса - боли в икроножных мышцах при тыльном 
сгибании стопы.  
Симптом Мозеса - боли при сдавлении голени в переднезаднем 
направлении.  
Симптом Пайра - распространение боли по внутренней поверх-
ности бедра.  
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Симтом Ливенберга - усиление болей при сдавлении икронож-
ной мышцы манжеткой аппарата Рива-Роччи. Из инструментальных 
методов наиболее информативными являются ультразвуковое и рент-
генологическое исследование (флебография).  
Очень редко встречаются такие тяжелые формы как белая и си-
няя флегмазия.  
Белая флегмазия (phlegmasia alba dolens) - это тромбоз глубоких 
вен, сопровождающийся стойким спазмом артерий. При данной фор-
ме заболевания конечность от стопы до паховой складки отечна, кож-
ные покровы бледные, мраморной окраски, холодные, пульсация ар-
терий отсутствует или резко ослаблена. Больные жалуются на нарас-
тающие распирающие боли. Общее состояние тяжелое, могут наблю-
даться коллапсы, шокоподобные состояния. Температура повышается 
до 39-40ºС. Развивается олигурия. Развивающаяся тяжелая интокси-
кация может привести к смерти.  
Синяя флегмазия (phlegmasia caerulea dolens). Именно этот вид 
носит название венозной гангрены. Наблюдается при тотальной бло-
каде всех путей венозного оттока. Артериальный кровоток в началь-
ный период сохраняется, в дальнейшем развивается спазм артерий их 
тромбоз. Конечность увеличена в объеме, кожные покровы сине-
фиолетового цвета. В начале на стопе и голени появляются петехии, 
геморрагические высыпания, а затем и пузыри наполненные геморра-
гическим содержимым. Движения ограничены, беспокоят интенсив-
ные боли. В дальнейшем развиваются некрозы кожи, подкожной 
клетчатки. Очень быстро присоединяется инфекция. Общее состояние 
тяжелое, наблюдаются шокоподобные состояния. Летальность при 
синей флегмазии высокая, достигает 60 %.  
Лечение. Больные должны быть госпитализированы. Назначают 
постельный режим, конечности придают возвышенное положение. 
Тактика зависит от вида тромбоза. При флотирующих (эмбологенных) 
необходимо оперативное лечение. Выполняются три основных вида 
операций: 
 Тромбэктомия; 
 Перевязка или пликация вен; 
 Имплантация кава-фильтров.  
При локализации тромбов в бедренной вене производят тромб-
эктомию. Если тромб удалить не возможно, то производят перевязку 
вены проксимальнее тромба или пликацию. Последняя операция при-
меняется при необходимости перекрыть путь миграции тромба на 
уровне нижней полой вены. Пликация - это сужение просвета её. 
Нижнюю полую вену прошивают так, чтобы просвет её был разделен 
на множество узких каналов. Следует сказать, что перевязка и плика-
ция вен, обеспечивая профилактику тромбоэмболии легочных арте-
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рий, приводит к серьезным нарушениям венозного оттока. Поэтому 
предпочтительнее производить имплантацию кава-фильтра.  
При синей флегманзии может возникнуть необходимость вы-
полнения ампутации.  
Консервативное лечение.  
Антикоагулянтная терапия. Применяют антикоагулянты прямо-
го действия прямого действия (гепарин, фраксипарин). Доза подбира-
ется индивидуально под контролем показателей свертывающей си-
стемы крови. Постепенно при положительном эффекте переходят на 
антикоагулянты непрямого действия. Они в некоторых случаях при-
меняются в течение нескольких месяцев.  
Дезагреганты. Трентал, реополиглюкин, реоглюман, курантил.  
Флеботоники. Троксевазин, эскузан, детралекс.  
Нестероидные противовоспалительные препараты (бутадион, 
реопирин и т. д.).  
Местно применяют гипотеромию, противовоспалительные и со-
держащие гепарин мази. Не следует накладывать мазевые и спирто-
вые компрессы.  
В большинстве руководств для лечения рекомендуется приме-
нять тромболитические препараты. Однако исследования последних 
десятилетий показало, что при их использовании увеличивается ча-
стота тромбоэмболий легочных артерий. Поэтому к ним следует при-
бегать только при имплантации кава-фильтров, препятствующих раз-
витию этого грозного осложнения.  
Исходы венозного тромбоза.  
Возможны следующие варианты: 
 Прогрессирование тромбоза и вовлечение новых сегментов 
венозного русла; 
 Отрыв тромба или его части, миграция в легочные артерии, 
развитие тромбоэмболии; 
 Лизис тромба; 
 Организация тромба; 
 Рецидив венозного тромбоза.  
Организация тромботических масс может закончиться или пол-
ной окклюзией вен, или реканализацией. Реканализация может быть 
полной или частичной. При полной просвет сосуда сохраняет свой 
диаметр. В случае частичной диаметр не восстанавливается.  
Реабилитация больных.  
Практически никогда тромбоз не проходит бесследно, потому 
что даже при самом благоприятном течении в венах развиваются не-
обратимые процессы, извращающие в дальнейшем венозную гемоди-
намику и приводящие к формированию хронической венозной недо-
статочности. Поэтому больные обречены практически на пожизнен-
ное лечение.  
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Реабилитация должна включать следующие мероприятия: 
 Профилактика рецидива тромбоза; 
 Предотвращение прогрессирования хронической венозной 
недостаточности; 
 Социальная адаптация.  
 
ХРОНИЧЕСКАЯ ВЕНОЗНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
 
Хроническая венозная недостаточность - это синдром, обуслов-
ленный затруднением венозного оттока из конечностей вследствие 
нарушения гемодинамики в глубоких венах. Основными в патогенезе 
синдрома являются следующие факторы: 
 Склероз венозной стенки; 
 Развитие клапанной недостаточности; 
 Полная или частичная облитерация сегментов вен.  
Две основные причины обуславливают развитие хронической 
венозной недостаточности - нарушение механизмов обеспечивающих 
венозный отток и уменьшение пропускной способности венозного 
русла.  
 Хроническая венозная недостаточность развивается при вари-
козной болезни, после перенесенных тромбозов глубоких вен (пост-
тромбофлебитический синдром), врожденных дисплазиях. Особенно-
сти патогенеза и клинического течения этих заболеваний рассматри-
вается в курсе частной хирургии. Несмотря на некоторые отличия, 
принципиальная схема развития хронической венозной недостаточно-
сти для них одинакова.  
 В результате морфологических изменений в венах нарушается 
механизм, обеспечивающий нормальный венозный отток. В глубоких 
венах развивается гипертензия, венозный отток замедляется. Рас-
стройства венозной гемодинамики в свою очередь приводит к нару-
шению микроциркуляции. Возникает дилятация венул и капилляров, 
снижается перфузионное давление в них, увеличивается проницае-
мость стенки. В тканях развивается отек, гипоксия, накапливаются 
метаболиты, происходит экстравазация белков и форменных элемен-
тов. Все эти процессы вызывают трофические расстройства, которые 
приводят к некротическим изменениям, образованию язв. Отличи-
тельной чертой трофических нарушений при венозной недостаточно-
сти в отличие от артериальной является то, что они локализуются не в 
дистальных отделах, а в нижней трети голени. Это обусловлено тем, 
что именно в венах голени самая большая гипертензия. Работа план-
тарного насоса обеспечивает адекватный отток крови от стопы, но так 
как из вен голени и бедра он нарушен в берцовых венах и создается 
самое высокое давление.  
 Клинические признаки хронической венозной недостаточности.  
          Основными являются: 
 Отек; 
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 Судорожно-болевой синдром; 
 Трофические нарушения.  
 Больные жалуются на умеренные боли, чувство распирания, 
усталости, тяжести в икроножных мышцах после физической нагруз-
ки. По ночам возникают судороги. В отличие от артериальной недо-
статочности они не связаны непосредственной с ходьбой. Наоборот 
они наиболее выражены при длительном нахождении в вертикальном 
неподвижном положении, а при ходьбе уменьшаются. Болезненные 
ощущения исчезают и после отдыха с возвышенным положением ко-
нечности.  
 Отек локализуется на стопе, голени, бедре. Уровень его распро-
странения зависит от локализации поражения венозного русла. В 
начале заболевания отеки носят преходящий характер - увеличивают-
ся при физической нагрузке и исчезают после ночного отдыха. В 
дальнейшем становятся постоянными. После сна или уменьшаются 
незначительно, или остаются прежними. Конечность увеличена в раз-
мере. Периметр на пораженной стороне увеличивается до 8-10 см.  
 Трофические нарушения нарастают постепенно. В первую оче-
редь изменяется окраска кожных покровов, появляется пигментация в 
нижней части голени. Она может варьировать от красно-коричневой 
до черно-синей. В начале участки пигментации локализуются на 
внутренней поверхности выше лодыжек. С течением времени пло-
щадь пигментированных покровов увеличивается и охватывает всю 
дистальную часть голени. Кожа истончается, исчезает волосяной по-
кров, её невозможно взять в складку. Глублежащие ткани в начале 
пастозные постепенно становятся плотными, развивается индуратив-
ный целлюлит. Развивающийся фиброзный процесс циркулярной по-
лосой выше лодыжек охватывает голень. Над ней нависают вышеле-
жащие отечные ткани. Нога приобретает форму перевернутой бутыл-
ки. Больных беспокоит зуд, и даже боли в зоне трофических измене-
ний. Возможно возникновение экземы. Небольшая травма (царапина, 
укол, укус и т.д.) приводит к развитию трофических язв. Трофические 
нарушения могут нарастать в течение нескольких лет, но иногда про-
грессируют очень быстро.  
 В большинстве случаев имеются варикозно расширенных вены. 
При варикозной болезни они являются первичными, при посттромбо-
флебитическом - вторичными, так их расширение может быть обу-
словлено необходимостью обеспечения венозного оттока. На голени и 
стопе видны синеватые пятна, которые образованы скоплением мел-
ких вен. В горизонтальном положении они исчезают.  
Классификация хронической венозной недостаточности.  
Существует несколько классификаций. Международная класси-
фикация (CEAP) принята в 1994 году на 6 Ежегодной Встрече Амери-
канского Венозного Форума. Данная классификация (CEAP- C –clinic, 
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E-etiology, A- anatomy, P-pathophysiology) учитывает клинические, 
этиологические, анатомо-физиологические и патофизиологические 
моменты. Однако она очень сложна и в настоящее время более широ-
кое распространение в странах СНГ получила классификация приня-
тая на Совещании экспертов в Москве в 2000 году.  
 Степени ХВН: 
0- отсутствует; 
1- синдром «тяжелых ног», преходящий отек; 
2- стойкий отек, гипер- или гипопигментация, липодерматоскле-
роз, экзема; 
3- венозная трофическая язва (открытая или зажившая).  
 Диагностика хронической венозной недостаточности основы-
вается на выявлении вышеперечисленных клинических признаков. 
Для выяснения характера поражения вен применяют ультразвуковое 
исследование и флебографию.  
 Лечение. Может быть оперативным и консервативным. Опера-
тивное лечение направлено на создание благоприятных условий для 
венозного оттока. Объем операции подбирается индивидуально. Про-
изводят удаление поверхностных варикозно расширенных вен, резек-
цию глубоких вен, пересечение коммуникантных, шунтирование при 
окклюзиях.  
 Консервативное лечение. Следует понимать, что никакими кон-
сервативными методами излечить венозную недостаточность не 
удастся. Их основная цель замедлить прогрессирование патологиче-
ского процесса. Консервативное лечение включат соблюдение опти-
мального режима труда и отдыха, применение эластичной компрессии 
(эластичных чулков, бинтов), прием лекарственных препаратов кур-
сами. Рекомендуется применять флеботоники, дезагреганты, противо-
воспалительные препараты.  
Прогноз. При хронической венозной недостаточности пациенты 
должны всю жизнь заниматься пораженной конечностью.  
 
НАРУШЕНИЯ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ 
 
 Нарушения кровоснабжения тканей может развиваться на мик-
роциркуляторном уровне. Они могут наблюдаться при ряде заболева-
ний. Хирургам часто приходится сталкиваться с пролежнями.  
 
Пролежни 
Пролежень (decubitus) - это некроз кожи и глубже расположен-
ных тканей, развивающийся при нарушении микроциркуляции вслед-
ствие длительного сдавления. Основными причинами некроза являет-
ся ишемия и нейтрофические изменения тканей.  
Различают экзогенные и эндогенные пролежни. Первые возни-
кают при механическом воздействии, вызвавшем ишемию ткани. Вто-
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рые обусловлены нарушением трофики тканей в результате какого-
либо патологического процесса в организме. Разделение на экзоген-
ные и эндогенные пролежни несколько условно. Обычно имеется со-
четание экзогенных и эндогенных факторов.  
Наиболее часто встречаются пролежни на различных участках 
поверхности тела. Причинами их возникновения являются сдавление 
мягких тканей между костными выступами и внешними предметами. 
Очень часто пролежни развиваются у пациентов длительное время 
находящихся в постели. Могут они образовываться и при сдавлении 
тканей гипсовой повязкой. Способствует развитию пролежней то об-
стоятельство, что обычно длительно находятся в лежачем положении 
больные в тяжелом состоянии и пациенты с нарушениями нервной си-
стемы (инсульты, повреждения мозга). Основное заболевание приво-
дит к снижению защитных реакций организма, а нарушения иннерва-
ции усугубляет трофические расстройства, обусловленные нарушени-
ем микроциркуляции при сдавлении.  
 Обычно пролежни локализуются на крестце, в области лопаток, 
большого вертела бедренной кости, локтевых суставов, затылке, пят-
ках, т.е. в местах которые являются опорой тела при горизонтальном 
положении. Здесь же костные образования расположены близко к по-
верхности тела.  
Пролежни образуются незаметно. Выделяют три стадии: 
Стадия ишемии. Длительное сдавление мягких тканей между 
плотными образованиями приводит к расстройству микроциркуляции 
и ишемии. Кожа становится бледной, чувствительность нарушается.  
Стадия поверхностного некроза. Кожа становится цианотичной, 
появляется гиперемия и отечность тканей. Наблюдается отслойка 
эпидермиса, могут образовываться пузыри различных размеров, за-
полненные геморрагическим содержимым. В зоне отслойки эпидер-
миса кожа становится красно-фиолетовой. Появляются участки некро-
за. Цвет варьирует от коричневого до черного.  
Стадия гнойного расплавления. Поврежденная кожа является 
входными воротами инфекции. Проникновение последней в ткани, 
приводит к развитию гнойно-воспалительного процесса. Учитывая, 
что кровообращение в этой зоне нарушено, процесс быстро прогрес-
сирует, вовлекая нижележащие ткани (подкожную клетчатку, мышцы, 
надкостницу). Размеры пролежня может достигать 15-20 см.  
Длительность развития пролежня несколько дней. Более быст-
рому образованию способствует попадание на кожу выделений боль-
ного (мочи, кала) при плохом уходе, особенно при нарушении функ-
ции тазовых органов. После образования пролежня процесс не оста-
навливается, а постоянно прогрессирует, захватывая окружающие 
ткани, возникают новые участки некрозов.  
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Лечение пролежней трудная задача, поэтому приоритет всегда 
отдаётся их профилактике.  
Профилактика включает два вида мероприятий: 
1) защита тканей от длительного сдавления: 
2) улучшение местного кровообращения; 
3) гигиена кожных покровов.  
Для того, чтобы избежать длительного сдавления тканей стре-
мятся по возможности как можно раньше активизировать больных 
(поднимать, присаживать). Если это невозможно, то необходимо пе-
риодически менять положение тела - поворачивать, укладывать на 
бок. Можно применять подкладные резиновые надувные круги, спе-
циальные противопролежневых матрацы с меняющимся давлением. 
Для восстановления кровообращения применяют массаж, протирают 
камфорным спиртом, способствующим расширению сосудов и улуч-
шению кровообращения.  
Существенное значение имеет подержание чистоты кожи в ме-
стах типичного возникновения пролежней. Несколько раз в день про-
изводят её туалет, обтирают камфорным спиртом, антисептиками, 
припудривают тальком. Постель должна быть без складок, простыни 
чистыми и сухими.  
Лечение проводится в зависимости от стадии процесса.  
В стадии ишемии продолжают проведение профилактических 
мероприятий.  
Стадия поверхностного некроза. Кожу обрабатывают антисеп-
тиками, обладающими дубящим эффектом (перманганат калия, брил-
лиантовый зеленый). Благодаря этому образуется струп, препятству-
ющий проникновению инфекции.  
Стадия гнойного расплавления. Лечение проводится по прави-
лам лечения гнойных ран.  
Пролежни внутренних органов образуются при длительном 
нахождении в полостях и просвете органов различных трубок и дре-
нажей. Так проведение длительной искусственной вентиляции легких 
может привести к пролежню от интубацинной трубки. Нахождение 
назогастральноинтестинального зонда в просвете желудочно-
кишечного тракта может вызвать развитие пролежня стенки кишки. 
Дренажи в брюшной полости также являются причиной пролежней в 
стенках полых органов. Пролежень может образоваться в результате 
давления на стенку камней в желчном пузыре. С целью профилактики 
пролежней внутренних органов следует своевременно извлекать ино-
родные предметы из их просвета и полостей.  
 
НАРУШЕНИЯ ЛИМФООБРАЩЕНИЯ 
 
Лимфостаз (слоновость) - расстройство лимфообращения харак-
теризующееся нарушением оттока лимфы и развитием трофических 
расстройств. Наиболее часто встречаются лимфостазы нижних конеч-
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ностей (90-95 %), реже верхних и половых органов. Чаще болеют 
женщины.  
Лимфостазы делятся на первичные и вторичные. Первичные обу-
словлены нарушениями развития лимфатической системы. Причинами 
вторичных являются перенесенные заболевания и травмы. Нарушения 
лимфооттока наблюдаются после рожистого воспаления, других гнойно-
воспалительных заболеваний осложнившихся лимфангитом и лимфаде-
нитом, паразитарных болезнях, поражении лимфоузлов метастазами при 
злокачественных опухолях. В результате воспалительного процесса лим-
фатические сосуды деформируются, склерозируются, облитерируются 
рубцовой тканью. Посттравматические лимфостазы наиболее часто 
встречаются после операций по поводу злокачественных заболеваний. 
Нарушение лимфооттока в этих случаях обусловлено удалением регио-
нарных лимфоузлов, пересечением лимфатических сосудов, а также 
сдавлением сохранившихся рубцовой тканью.  
Механизм развития лимфостазов следующий. Нарушение про-
ходимости лимфатических сосудов приводит к застою лимфы. Их пе-
реполнение вызывает расширение просвета и недостаточность клапа-
нов. Ретроградный сброс лимфы в нижележащие отделы ещё больше 
усиливает застой, который приводит к нарушению дренажной функ-
ции лимфатических сосудов и отеку тканей. В них начинают накапли-
ваться кислые мукополисахариды и развивается фиброз. Принято раз-
личать стадии лимфедемы и фибридемы. В первой нарушения носят 
функциональный характер и характеризуются наличием отека. В 
начале отек небольшой, локализуется на стопе и в нижней части голе-
ни. Кожа не изменена, подкожная клетчатка отечна. Отек увеличива-
ется к вечеру и уменьшается или исчезает после сна. В дальнейшем 
отек прогрессирует и становится постоянным, не уменьшается после 
нахождения в горизонтальном положении. Пораженная конечность 
резко утолщается, приобретает форму столба. Участки кожи свисают 
в виде фартуков. Ткани становятся плотными, дервянистой конси-
стенции. Кожу невозможно собрать в складку, она не смещается. Эти 
изменения обусловлены фиброзом тканей. При надавливании ямка не 
остается. В дальнейшем развиваются трофические нарушения, появ-
ляются папилломатозные бородавчатые разрастания, гиперкератоз, 
экзема, трещины, трофические язвы, сопровождающиеся лимфореей.  
Течение заболевание обычно длительное, затягивается на годы. 
Только при травматическом поражении лимфатический отек развива-
ется быстро.  
Диагностика основывается на выявлении вышеописанных кли-
нических симптомов. Из дополнительных исследований применяется 
лимфография. Контрастное вещество вводится в лимфатические сосу-
ды, определяется характер поражения лимфатического русла и уро-
вень облитерации сосудов.  
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Лечение слоновости довольно трудная задача. Оперативное ле-
чение. В стадии лимфедемы возможно наложение лимфовенозных 
анастомозов, с целью создания новых путей оттока. В стадии фибри-
демы прибегают к иссечению кожи и подкожной клетчатки. Консер-
вативное лечение проводится всю жизнь. Основное место занимает 
физиотерапия, массаж, лечебная физкультура, эластичное бинтование.  
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ЛЕКЦИЯ 35 
 
НЕКРОЗЫ, ГАНГРЕНЫ, ЯЗВЫ, СВИЩИ 
НЕКРОЗЫ 
 
Хирургам часто приходится встречаться с омертвением тканей 
или целых органов. В нормально функционирующем организме по-
стоянно происходит гибель и образование новых клеток. Благодаря 
балансу между этими двумя процессами жизнедеятельность тканей и 
органов не страдает. При некоторых патологических процессах может 
наступать массовая гибель клеток, что приводит к существенному 
нарушению функции органов. Гибель тканей, части или целого органа 
в живом организме обозначают термином некроз (nekrosis от греч. 
nekros - мертвый) 
Некроз тканей может возникать под действием внешнего воз-
действия или вследствие развившегося в организме патологического 
процесса.  
По причине возникновения некрозы делятся на прямые и не-
прямые.  
Прямые некрозы – это гибель тканей в зоне непосредственного 
воздействия внешнего разрушающего агента.  
К гибели клеток и тканей могут привести: 
 механические травмы; 
 воздействие химических веществ; 
 воздействие физических факторов (высокая или низкая 
температура, излучения и т.д.).  
 действие микробных токсинов.  
Особенности некроза при этих патологических состояниях рас-
сматривались в соответствующих разделах.  
Непрямые некрозы тканей развиваются при патологии других 
анатомических образований. Основной причиной омертвения в таких 
случаях является недостаточное обеспечение жизнедеятельности тка-
ней (кислородное голодание, нарушение питания и обмена). Чаще 
всего это наблюдается при нарушении кровообращения. Поэтому та-
кие некрозы называют циркуляторными. Нарушение кровообращения 
в тканях может быть обусловлено тремя причинами: 
 нарушение общей гемодинамики; 
 нарушение местной гемодинамики; 
 нарушение свойств крови.  
Факторы, способствующие развитию некрозов.  
Основной причиной и пусковым механизмом развития циркуля-
торного некроза является нарушения кровообращения. Скорость и ха-
рактер последующего омертвения тканей зависит от общего состояния 
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организма, функции отдельных систем, местных анатомо-
физиологических особенностей зоны повреждения и воздействия 
внешних факторов.  
Нарушения функции отдельных систем, способствующие разви-
тию некрозов: 
1. Заболевания сердечно-сосудистой системы.  
2. Заболевания нервной системы.  
3. Заболевания эндокринной системы.  
4. Нарушения обмена веществ.  
5. Нарушение состава крови.  
6. Снижение реактивности организма.  
Местные анатомо-физиологические особенности.  
Вид ткани. Некоторые ткани длительное время могут существо-
вать в условиях недостаточного кровоснабжения (кости, хрящи, фас-
ции, сухожилия). Другие очень чувствительны к недостатку поступ-
ления кислорода и питательных веществ. Чаще и быстрее погибают 
высокодифференцированные ткани (нервная ткань, железистые и па-
ренхиматозные органы).  
Локализация ткани. В зависимости от локализации одна и также 
ткань может некротизироваться быстрее, это обусловлено особенно-
стями кровоснабжения разных участков органа или части тела. Так 
при нарушении артериального кровообращения некрозы в первую 
очередь развиваются в дистальных отделах.  
Характер местного кровообращения. Ткани с развитой системой 
сосудов более устойчивы к нарушению магистрального кровотока. 
Кровоснабжение в таких случаях осуществляется за счет коллатералей 
и длительное время может обеспечиваться условия для жизнедеятель-
ности.  
Тип сосудов. При расстройстве артериального кровотока некро-
зы развиваются быстрее и более обширны, чем при нарушении веноз-
ного кровообращения.  
Скорость развития нарушения кровообращения. При остром, 
быстро развивающем расстройстве кровотока ткани не успевают при-
способиться к жизни в новых условиях, поэтому некрозы развиваются 
быстро и более обширные, чем при медленно развивающем процессе.  
Внешние факторы.  
Наличие инфекции. Инфекционный процесс, развивающийся в 
омертвевающих тканях, способствует их быстрейшей окончательной 
гибели, а также распространению некроза на окружающие ткани.  
Воздействие физических факторов. Ткань, находящаяся в условиях 
недостаточного кровоснабжения менее устойчива к повреждающему 
действию внешних сил (температуры, излучения и т.д.).  
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Виды некрозов 
Различают коагуляционный (сухой) и колликвационный (влаж-
ный) некроз.  
Коагуляционный (сухой) некроз развивается в случае высуши-
вания омертвевающих тканей за счет испарения жидкости с их по-
верхности. Они высыхают, сморщиваются. Обычно этот вид некроза 
развивается при медленно прогрессирующем нарушении кровообра-
щения. Зона некроза на вид сухая, плотная. отграничена от окружаю-
щих тканей, цвет варьирует от серо-желтого до черного. Изменение 
окраски обусловлено импрегнацией ткани распадающимся гемогло-
бином. Благодаря высыханию тканей в них не развивается инфекци-
онный процесс, не происходит миграция лейкоцитов. Поэтому их ли-
зис не происходит. Участок некроза отграничивается от здоровых 
тканей демаркационным валом (вначале лейкоцитарным, а затем гра-
нуляционным). Формируется струп, вокруг которого видна узкая по-
лоса гиперемированной кожи. Самостоятельное отторжение омерт-
вевших тканей затягивается на длительное время. Постепенно края 
струпа приподнимаются, под ними видна грануляционная ткань. По-
сле полного отторжения остаётся гранулирующая рана. Хотя для су-
хого некроза нехарактерно присоединение инфекционного процесса, 
он может развиться. Обычно это происходит на начальном этапе, ко-
гда ткани ещё недостаточно обезвожены, или в период отторжения 
при вторичном инфицировании раневой поверхности.  
Колликвационный (влажный) некроз развивается в отечных тка-
нях. Жидкость не успевает испаряться, и ткани содержат обычное или 
повышенное её количество. Создаются благоприятные условия для 
развития инфекционного процесса и ткани подвергаются разложению. 
Зона некроза темно-грязного цвета, эпидермис отслаивается, появля-
ются пузыри со зловонным содержимым. Отсутствует четкая граница 
между здоровыми тканями. Более того, некроз имеет тенденцию к 
распространению. Окружающие ткани отечны, гиперемированы. 
Струп не образуется. Распад тканей и всасывание образовавшихся 
токсических продуктов вызывает выраженную интоксикацию орга-
низма. Обычно этот вид некрозов развивается при внезапном наруше-
нии кровообращения.  
 
Гангрена 
 
Гангрена (gangraena) - одна из форм некрозов, характеризую-
щаяся омертвением значительной части или всего органа.  
Выделение особой формы некроза-гангрены имеет практическое 
значение, хотя это один и тот же патологический процесс. Основное 
отличие не в том, что при гангрене процесс омертвения более глубо-
кий и обширный, а в том, что лечебная тактика и исходы принципи-
ально различаются. При гангрене орган или удаляется, или суще-
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ственно меняется его анатомическая форма. Поэтому понятие гангре-
ны не столько патологоанатомическое, сколько хирургическое. Тер-
мин гангрена применяют и при определении стадии патологического 
процесса при воспалительных заболеваниях внутренних органов (ган-
гренозный аппендицит, холецистит и т.д.) 
Причины развития гангрены те же, что и при некрозах. Она мо-
жет развиться в результате повреждающего действия внешних агентов 
(высокая или низкая температура, инфекция и т.д.). В клинической 
практике наиболее часто она развивается при нарушении артериаль-
ного кровообращения, реже венозного.  
Классификация 
По происхождению: 
1. неспецифическая; 
2. специфическая.  
По степени поражения тканей: 
1. поверхностная; 
2. глубокая; 
3. тотальная.  
По клиническому течению: 
1. сухая;  
2. влажная.  
 Неспецифические гангрены могут развиваться при нарушении 
кровообращении вследствие травмы сосуда, сдавленния жгутом, 
тромбоза или эмболии его, ущемления или перекрута органа, при воз-
действии физических, химических факторов, возбудителей и микроб-
ных токсинов, трофических расстройствах.  
Специфические гангрены развиваются при диабете, атероскле-
розе, эндартериите, сифилисе, отравлении спорыньей. Выделение их в 
отдельную группу обусловлено, прежде всего, некоторыми особенно-
стями течения патологического процесса.  
 Отдельно выделяют гангренозные дерматиты, при которых раз-
вивается гангрена кожи. Они относятся к компетенции дерматологов.  
По клиническому течению различают сухую и влажную гангрену.  
Сухая гангрена развивается при воздействии физических или 
химических факторов (высокая температура, электрический ток,  кис-
лоты), которые при повреждающем действии способствуют удалению 
жидкости из ткани или в случаях медленно прогрессирующего нару-
шения артериального кровообращения конечностей. Во втором случае 
по мере гибели тканей конечности они высыхают, сморщиваются, 
мумифицируются. При нарушении артериального кровотока гангрена 
локализуется в дистальной части.  
Гангрена не является самостоятельным заболеванием, поэтому в 
начале клиническая картина определяется симптомами основной па-
тологии. К ранним признакам развития гангрены относится усиление 
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ишемических болей, похолодание кожных покровов. Они обычно 
бледные, может появляться мраморный оттенок. Выявляются нару-
шения чувствительности и функции. Некротический процесс начина-
ется в дистальной части и распространяется до уровня достаточного 
кровообращения. При сухой гангрене мертвые ткани не подвергаются 
распаду. Омертвевшая часть отграничивается демаркационным валом. 
Если в зоне некроза не развивается инфекционный процесс, то тече-
ние можно считать благоприятным. Общая интоксикация незначи-
тельная. Поэтому оперативное вмешательство может выполняться в 
поздние сроки, когда сформированный демаркационный вал четко от-
граничит мертвые ткани от живых. В таких случаях возможно приме-
нение щадящих ампутаций по демаркационной линии. Самостоятель-
ное отторжение некротизированной части затягивается на длительное 
время. Присоединение инфекционного процесса может привести к пе-
реходу сухой гангрены во влажную.  
Влажная гангрена развивается при внезапном прекращении ар-
териального кровообращения в практически здоровой конечности или 
органе. Это наблюдается при травме сосуда, эмболии, тромбозе его, 
перекруте органа вокруг сосудистой ножки. Ткани содержат обычное 
или повышенное количество жидкости, поэтому развивается коллик-
вационный некроз. Погибшие ткани не успевают высыхать. Создают-
ся благоприятные условия для присоединения инфекционного про-
цесса. Мертвые ткани - хорошая питательная среда для микроорга-
низмов. В результате их жизнедеятельности погибшие ткани подвер-
гаются быстрому распаду. Образующиеся токсические вещества вса-
сываются, и развивается тяжелая интоксикация организма. Отграни-
чения процесса не наблюдается, поэтому влажная гангрена имеет тен-
денцию к распространению. Следует отметить, что из-за особенностей 
кровоснабжения тканей уровень некроза кожи и глубжележащих тка-
ней не совпадает.  
Клиническая картина. Внезапное прекращение кровотока сопро-
вождается появлением интенсивных болей. Кожа становится резко 
бледной с мраморным оттенком, ткани становятся плотными -
«дервянистый отек». Признаками развивающейся гангрены являются 
появление через несколько часов на коже темно-красных пятен, пузы-
рей, заполненных геморрагическим содержимым. Отек тканей быстро 
нарастает, распространяясь в проксимальном направлении. Погибшие 
ткани начинают распадаться, они пропитываются зловонным экссуда-
том, становятся дряблыми и постепенно превращаются в зловонную 
массу темно-зеленого цвета. Нарастающая интоксикация проявляется 
симптомами эндотоксикоза (нарушение сознания, тахикардия, гипото-
ния, повышение температуры, лейкоцитоз и т.д.). При осмотре больно-
го с влажной гангреной обращает на себя внимание резко нарастающий 
отек тканей в зоне развития некроза и отсутствие четкой границы меж-
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ду пораженными и здоровыми тканями. Распадающиеся ткани превра-
щаются в зловонную массу серо-грязного цвета. Причиной смерти при 
влажной гангрене является нарастающая интоксикация.  
Гангрена внутренних органов имеет специфическую картину. 
Диагностика и лечения рассматривается в курсе частной хирургии.  
 
Лечение некрозов и гангрен 
 
Лечение больных с некрозами тканей достаточно сложная зада-
ча. Необходимо остановить процесс гибели клеток и тканей, удалить 
уже омертвевшие, подавить инфекцию, снизить интоксикацию и при 
возможности восстановить анатомическую структуру и функцию по-
раженной части тела. Лечение подразделяется на оперативное и кон-
сервативное.  
Тактика при сухих и влажных некрозах имеет принципиальные 
отличия. При сухих лечение направлено на уменьшение зоны некро-
тизированных тканей и максимальное сохранение органа или части 
тела. Учитывая, что влажные некрозы сопровождаются выраженной 
интоксикацией, которая может стать причиной гибели больного, ле-
чение должно быть более энергичным. Поэтому при этих видах 
некрозов приходится как можно быстрее удалять органы или части 
тела в пределах неповрежденных тканей. Более благоприятное тече-
ние и исходы сухих некрозов определяет и тактику лечения. Следует 
стремиться перевести влажный в сухой некроз. На это и направлено 
консервативное лечение.  
Общее включает лечение заболевания, приведшего к некрозу, 
профилактику или подавление уже присоединившейся инфекции, 
подготовку организма к оперативному вмешательству.  
Для этого назначают терапию, направленную на улучшение 
кровообращения. Антибактериальная и дезинтоксикационная терапия 
проводится по общеизвестным принципам. Особо мощное лечение 
необходимо проводить при влажных некрозах (гангренах).  
Местное лечение. Применяют повязки с гипертоническим рас-
твором, этиловым спиртом, антисептиками, мазями на водораствори-
мой основе, сорбенты. Некротизированные ткани обрабатывают спир-
товым раствором бриллиантового зеленого, перманганатом калия. 
При сухих некрозах, для быстрейшего отторжения омертвевших тка-
ней применяются протеолитические ферменты. Рационально сочетать 
применение местного лечения с некрэктомией и некротомией. После 
отторжения мертвых тканей лечение проводится по принципам лече-
ния гнойных ран.  
Основным методом лечения некрозов и гангрен является опера-
тивный. Применяются следующие виды оперативных вмешательств: 
 некротомия; 
 некрэктомия; 
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 резекция; 
 ампутация; 
 экстирпация; 
 восстановительные и реконструктивные операции.  
Некротомия - рассечение некротизированных тканей. В резуль-
тате создаются благоприятные условия для оттока жидкости, ткани 
быстрее высыхают, что способствует переходу влажного некроза в 
сухой. Благодаря этому уменьшается риск присоединения инфекци-
онного процесса, уменьшается интоксикация.  
Некрэктомия - удаление омертвевших тканей. Является более 
радикальным вмешательством. Однако не всегда её можно выполнить 
одномоментно. Поэтому часто некрэктомия производится в несколько 
этапов, сочетается с некротомией.  
Ампутация - удаление части или сегмента конечности. Приме-
няется при циркуляторных некрозах и гангренах. Уровень ампутации 
выбирается в пределах хорошо кровоснабжаемых тканей.  
Резекция и экстирпация органа применяется при гангрене внут-
ренних органов.  
Восстановительные и реконструктивные операции применяются 
с целью восстановления анатомической структуры и функции повре-
жденного органа и тканей. Основные виды этих операций изложены в 
соответствующей лекции.  
Показания к оперативному лечению. При сухом некрозе и ган-
грене выполнение оперативного вмешательства может быть отсроче-
но, до формирования четкой границы между здоровыми и некротизи-
рованными тканями. Операция выполняется через 2-3 недели, некрэк-
томия производится как можно ближе к демаркационной линии. Это 
позволяет сохранить больше тканей. Влажные некрозы и особенно 
гангрены требуют выполнения операции в экстренном порядке. 
Обычно на перевод влажного некроза в сухой отводится 1-2 дня. Если 
это удается, то продолжают консервативное лечение. При неудаче по-
казано оперативное вмешательство, производится некрэктомия или 
ампутация в пределах заведомо здоровых тканей. Восстановительные 
и реконструктивные оперативные вмешательства выполняются после 
полного удаления омертвевших тканей 
Исход зависит от локализации и размеров некроза, изменений, 
развившихся в организме, а также возможности восстановления ана-
томической структуры и функции поврежденных органов и тканей.  
 
ЯЗВЫ 
 
  Язва (ulkus) – это длительно незаживающий дефект кожных 
покровов, слизистой оболочки и глубжележащих тканей, образую-
щийся в результате некроза и последующего отторжения омертвев-
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ших тканей. Таким образом, язву следует расценивать как разновид-
ность некроза. Язвы образуются на фоне трофических расстройств, 
поэтому процессы регенерации идут медленно и приобретают затяж-
ное течение. В клинической практике часто употребляется термин 
«трофическая язва». Наиболее правильно пользоваться названием 
«хроническая язва», т.к. все язвы, имеющие хроническое течение тро-
фические. Выделяют также острые язвы. Они возникают внезапно под 
воздействием внешних или внутренних факторов.  
Язвы следует отличать от ран. Для раны и язвы характерно 
наличие общего признака - дефект кожи или слизистых. Принципи-
альные отличия следующие: 
1. Язвы возникают в зоне трофических расстройств, поэтому 
окружающие ткани изменены. При ранах они обычного вида. В случа-
ях, когда рана возникает в результате травмы в зоне трофических рас-
стройств, она приобретает затяжное течение и превращается в трофи-
ческую язву.  
2. Заживление раны происходит в соответствии с фазами ране-
вого процесса. При трофической язве тенденция к заживлению отсут-
ствует.  
3. Грануляции в ранах красного цвета, сочные, некротические 
ткани имеются только в первой фазе раневого процесса. В язве грану-
ляции вялые, бледные, постоянно выявляются участки омертвевших 
тканей.  
4. Длительность существования раны до 2 месяцев. Если дефект 
покровных тканей существует больший срок, то это уже язва.  
Суммируя вышеизложенное, следует отметить, что при ранах 
повреждение и гибель тканей происходит практически одномоментно 
или в ближайшие дни в фазе воспаления, в дальнейшем превалируют 
процессы регенерации. При язвах одновременно идут два процесса- 
гибели клеток и их регенерации. Так как они протекают медленно, яз-
венный процесс затягивается. Заживление наступает только при усло-
вии, если процесс регенерации тканей начнет преобладать над про-
цессом их гибели. Следует помнить, что рана, возникающая даже на 
здоровых тканях, может превратиться в язву.  
По локализации язвы делят на язвы поверхности тела и язвы 
слизистых оболочек внутренних органов. Последние изучаются в кур-
се внутренних болезней и частной хирургии. Чаще всего язвы локали-
зуются на нижних конечностях, реже в области таза. На верхних ко-
нечностях, голове и туловище они развиваются редко.  
 
ХРОНИЧЕСКИЕ (ТРОФИЧЕСКИЕ) ЯЗВЫ 
 
Несмотря на значительные успехи хирургии в 20 столетии, про-
блема лечения трофических язв остаётся нерешенной и является серь-
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езной социальной проблемой. Данная патология широко распростра-
нена. В развитых странах ею страдает до 2 % населения, в Российской 
Федерации только венозными трофическими язвами до 3 млн. чело-
век. Трофические язвы существенно снижают качество жизни челове-
ка и могут быть причиной перехода на инвалидность. Интересные ис-
следования провел в 90 годах C. Moffat с соавт. Согласно его данным 
только 3 % больных с трофическими язвами, имеющими нормальную 
потенцию, ведут активную половую жизнь. Это, несомненно, ухудша-
ет семейные отношения и в 47 % случаев приводит к разводам.  
Лечение данной категории больных требует существенных эко-
номических затрат. В США расходы на излечение трофической язвы в 
течение 3 месяцев достигают 1200 долларов, при более длительных 
сроках до 10 тыс. долл. Общий экономический ущерб обусловленный 
затратами на лечение и снижением трудоспособности составляет в 
США более 1,5 млн. долларов.  
 
Исторический очерк 
Проблема лечения язв во все времена занимала внимание вра-
чей. Древнеегипетские врачи для этого использовали полоски сыро-
го мяса, кожу лягушек, ослиный навоз. В древнеиндийском руко-
водстве «Сушрута Самхита» (270 г до н.э.) описана методика при-
менения для очищения язв личинок мясных мушек. Врач китайских 
императоров Хинг Ти Ней Чинг Су Вен (1 век до н.э.) использовал 
хлебную плесень, а в тяжелых случаях кожу слона. И в более позд-
ний период такие на наш взгляд невероятные способы лечения ис-
пользовали врачи. Карла Великого, страдавшего трофической язвой, 
придворный врач лечил бальзамом из собаки, земляных червей сва-
ренных в скипидаре. Но надо отдать должное, что многие принципы 
применяемые в настоящее время. заложены также в те далекие вре-
мена. Те же древнеегипетские хирурги применяли компрессионные 
бандажи из полосок льна, пропитанных древесной смолой. Плотное 
бинтование рекомендовали древнеиндийские и древнекитайские хи-
рурги. Рекомендуемое в настоящее время Орегонским протоколом 
лечения трофических язв, ежедневное мытье язвенной поверхности 
применяли ещё во 2 веке до нашей эры врачи Месопотамии и За-
падного Средиземноморья. Для этого они использовали морскую 
воду. Гиппократ также рекомендовал обязательное мытье кипяче-
ной водой. К этому периоду следует относить первые попытки 
этиологически обоснованного лечения. Гиппократ и Авицена одни 
из первых установили взаимосвязь развития трофических язв с за-
болеванием вен. Корнелий Цельс и Клавдий Гален при венозных яз-
вах перевязывали, разрушали, выжигали, удаляли измененные вены 
вокруг язвы. Таким образом, принципы современного лечения тро-
фических язв были заложены ещё в древние времена. 
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Этиология и патогенез 
 
Язвы являются полиэтиологическим заболеванием и развивают-
ся при многих патологических процессах.  
Классификация язв по этиологии: 
I. Посттравматические незаживающие дефекты тканей и язвы: 
а) язвы, возникающие вследствие механических и огнестрель-
ных повреждений тканей и костей; 
б) язвы после отморожений, термических, химических и луче-
вых ожогов; 
в) остеомиелитические язвы; 
г) комбинированные язвы.  
II. Нейротрофические язвы: 
а) язвы, возникающие вследствие повреждений или заболеваний 
спинного мозга; 
б) язвы, образующиеся в результате полного или частичного пе-
рерыва периферического нервного ствола или его ушиба; 
в) язвы, вызванные постоянным раздражением периферического 
нервного ствола или его окончаний инородным телом, рубцом, кост-
ными разрастаниями.  
III. Сосудистые язвы: 
  1. Язвы венозного происхождения; 
а) язвы - вследствие первичного варикозного расширения вен, 
варикозные или истинные язвы; 
б) язвы вследствие вторичного варикозного расширения вен, по-
сттромбофлебитические язвы; 
в) язвы, связанные с врожденными аномалиями венозной системы.  
2. Язвы артериального происхождения: 
а) язвы – вследствие преимущественного поражения крупных ар-
териальных стволов (облитерирурющий эндартериит и артериосклероз, 
тромбоз, эмболия) или после перевязки магистральных артерий); 
б) язвы - вследствие преимущественного поражения мелких ар-
териол, капилляров (диабетические, облитерирующий эндартериит).  
3. Язвы вследствие артериовенозных фистул.  
IV. Инфекционные, микотические и паразитарные язвы: 
а) туберкулезные язвы; 
б) сифилитические язвы; 
в) язвы вследствие неспецифической инфекции костей и мягких 
тканей; 
г) пендинская язва.  
V. Хронические язвы вследствие новообразований; 
а) язвы - вследствие первичных доброкачественных новообразо-
ваний (невус, полипозные кожные разрастания, фибромы).  
б) язвы - вследствие первичных злокачественных новообразова-
ний (саркома, мелабластома).  
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в) малигнизированные язвы различных этиологических групп.  
VII. Хронические язвы вследствие внутренних заболеваний и 
различных внешних причин: 
а) язвы - на почве анемий, заболеваний печени, селезенки, арте-
риальной гипертензии; 
б) язвы - вследствие внешних причин на почве авитоминозов, 
алиментарных дистрофий.  
VIII. Язвы артефициального происхождения (на почве олне-
огранулем и других видов членовредительства).  
IХ. Хронические язвы вследствие других причин.  
Наиболее часто встречаются язвы венозного происхождения (до 
70 %), на втором месте травматические (до 25 %).  
Несмотря на многообразие причин приводящих к развитию яз-
вы, имеются общие черты патогенеза. Хроническая язва образуется в 
результате взаимодействия факторов приводящих к некрозу тканей и 
факторов, нарушающих процессы регенерации. Факторы, вызываю-
щие некроз рассмотрены выше. Основной причиной нарушения реге-
нерации являются развитие нарушения трофики тканей.  
Трофические расстройства развиваются при: 
 повреждении и заболевании нервных структур; 
 повреждении и заболевании сосудов, приводящих к рас-
стройству микроциркуляции; 
 общих заболеваниях и состояниях, сопровождающихся 
нарушением обмена веществ (истощение, авитаминоз, бо-
лезни обмена веществ, системные заболевания); 
 патологическом течении раневого процесса, сопровождаю-
щимся рубцовым перерождением грануляционной ткани.  
Ведущую роль в патогенезе язв играют все же трофические рас-
стройства. В обычных условиях патологические процессы, сопровож-
дающиеся, развитием некроза тканей (травмы, воздействия химиче-
ских веществ и т.д.) протекают благоприятно. При нарушенной тро-
фике тканей они приводят к развитию язвы на месте отторгшегося 
некроза. В дальнейшем существенную роль начинает играть присо-
единившаяся инфекция. В результате её развития наблюдается аллер-
гизация, диссиминация микроорганизмов в окружающие ткани. Тро-
фические расстройства и местный инфекционный процесс способ-
ствует дальнешему образованию участков некрозов и препятствует 
процессам регенерации. Язва постепенно увеличивается в размерах, в 
патологический процесс вовлекаются глубже лежащие ткани. Это мо-
жет привести к развитию новых патологических процессов. Так может 
возникнуть аррозивное кровотечение при разрушении сосуда, гной-
ный артрит при повреждении капсулы сустава. Наблюдается и злока-
чественное перерождение тканей (малигнизация).  
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Нельзя рассматривать трофические язвы только как локальный 
патологический процесс. При обширной язвенной поверхности про-
исходят потери жидкости и белков, что может привести к нарушениям 
обмена веществ и кахексии. Длительное существование инфекцион-
ного процесса может привести к генерализации инфекции или разви-
тию амилоидоза.  
Патологическая анатомия. Язва представляет собой дефект кожи 
поверхностного характера. Размеры её колеблются от 1 до 200 кв. см. 
Для хронических язв характерен полиморфизм. Они могут быть по 
форме круглыми, овальными, звездчатыми, по глубине поверхност-
ными и глубокими (кратерообразными). Дно покрыто грануляционной 
тканью. Грануляции обычно бледные, рыхлые, покрытые гнойным 
налетом имеются участки некротизированных тканей. Иногда при 
обширных язвах грануляции могут полностью не покрывать дно, В 
таких случаях видны подлежащие ткани. Они, как правило, тусклые, 
плохо кровоточат. Стенки язвы плотные, неподвижные. По периферии 
она окружена плотной соединительной тканью. Края могут быть ров-
ными или неровными, подрытыми, плотными, омозолелыми, бледны-
ми, гиперемироваными, цианотичными. Краевая эпителизация плохо 
выражена.  
В тканях, располагающихся вокруг язвы, развивается неспеци-
фическое воспаление.  
В зависимости от этиологии язвы могут иметь некотрые разли-
чие по локализации и внешнему виду.  
Язвы артериального происхождения. Локализуются на стопе (в 
области пятки, тыльной и подошвенной поверхности, концевой фа-
ланге большого пальца). Обычно небольшие, округлой формы. Видны 
участки краевого некроза, который может распространятся в глубь, 
обнажая после отторжения сухожилия и кости. Окружающая кожа 
бледно-желтая, сухая, лишенная волосяного покрова. Выявляются 
признаки хронической артериальной недостаточности. Сопровожда-
ются болевым синдромом.  
Язвы венозного происхождения. Обычно располагаются в об-
ласти внутренней лодыжки. Размеры колеблются от небольших до 
гигантских. В запущенных случаях циркулярно охватывают ниж-
нюю треть голени. Кожа вокруг пигментирована, гиперемирована, 
плотная, склерозирована (индуративный целлюлит), приобретает 
вид «апельсиновой корки». В результате развития сопутствующего 
лимфостаза, наблюдается транссудация лимфы, что проявляется по-
явлением на коже опалесцирующих капелек, напоминающих росу. 
Отделяемое может быть серозным, гнойным, геморрагическим. Ча-
сто вокруг развивается экзема. При пенетрации язвы отмечается 
выраженный болевой синдром.  
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Диабетические язвы. Локализуются на конечных фалангах 
пальцев стопы. Обычно неправильной формы с неровными краями и 
участками краевых некрозов. Сопровождаются болевым синдромом.  
Нейротрофические язвы. Локализуются в денервированных зо-
нах, чаще на подошвенной и боковой поверхности стоп, в области пя-
точного бугра. Отличительной особенностью является большая глу-
бина при небольшой площади. Имеют форму кратера. Дном часто яв-
ляются сухожилия, кости, мышцы. Отделяемое скудное, серозно-
гнойное с неприятным запахом. Грануляции вялые или могут вообще 
отсутствовать. Окружающие ткани плотные с ороговевшим эпидер-
мисом. Чувствительность снижена или отсутствует.  
Инфекционные (пиогенные) язвы. Располагаются по всей по-
верхности голени, обычно бывают множественными и концентриру-
ются группами. Форма овальная, неглубокие, дно ровное, покрыто 
струпом, грануляции отсутствуют. Края мягкие, тестоватые, кожа во-
круг воспалена. Отделяемое густое, гнойное.  
Лучевые язвы. Возникают в зоне облучения. Чаще всего они 
округлой формы с обрывистыми краями, глубокие, проникают до 
мышц и костей. Кожа вокруг атрофичная, отмечается выпадение во-
лос, очаговая пигментация, телеангиоэктазии.  
Язвы вследствие злокачественных новообразований. Образуют-
ся при распаде опухоли. Язва располагается в центре плотного, спаян-
ного с окружающими тканями инфильтрата. Края неровные, бугри-
стые. дно покрыто некротизированными тканями. Грануляций нет. 
Иногда возникают новые участки разрастания опухоли.  
Малигнизация язв. Признаками злокачественного перерождения 
являются увеличение размеров язвы. усиление болевого синдрома. 
Края приподнимаются в виде вала, грануляции становятся серо-
грязного цвета, разрастаются в виде «цветной капусты». Отделяемое 
приобретает гнилостный характер с крошковидными массами.  
 
Диагностика 
 
Для установки диагноза язвы достаточно внешнего осмотра и 
данных анамнеза. Но для выбора метода лечения этого необходимо 
установить причины её вызвавшие. С этой целью применяются другие 
общеизвестные методы клинического и инструментального исследо-
вания, позволяющие установить основное заболевание (ангиография, 
доплерография и т.д). Обязательно проводится бактериологическое 
исследование отделяемого. Для исключения злокачественного пере-
рождения производят биопсию.  
 
Лечение 
 
Лечение трофических язв является трудной задачей. Наличие 
множества предложенных методов, а также постоянная разработка 
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новых свидетельствует о том, что до настоящего времени эффектив-
ных способов нет.  
Лечение в первую очередь должно проводится с учетом этиоло-
гии и патогенетических механизмов. Поэтому основную роль играет 
коррекция патологических сдвигов, обусловленных основным заболе-
ванием. При язвах сосудистого генеза это различные реконструктив-
ные вмешательства, при язвах, обусловленных общими заболевания-
ми соответствующее лечение. Однако не всегда возможно устранить 
этиологические факторы. Так, например, при поражениях нервной си-
стемы рассчитывать во многих случаях на восстановление иннервации 
пораженной зоны не приходится. В таких случаях лечение направлено 
на улучшение трофики тканей и стимуляции репаративных процессов.  
  Как и лечение большинства хирургических заболеваний, оно 
может быть общим и местным.  
Общее лечение включает стимуляцию репаративных процессов, 
нормализацию обмена, борьбу с инфекцией, десенсибилизирующую и 
противовоспалительную терапию.  
Больные должны получать полноценное питание, витамины, 
анаболические препараты. Для стимуляции процессов репарации 
назначают пентоксил, метилурацил, актовегин, солкосерил, а также 
препараты, нормализующие микроциркуляцию (дезагреганты, трен-
тал, реополиглюкин и т.д). Антибактериальная терапия проводится с 
учетом чувствительности микрофлоры. Антибиотики должны назна-
чаться парентерально, так как в кислой среде трофической язвы они 
инактивируются. С целью десенсебилизации применяют димедрол, 
супрастин, пипольфен, кетотифен, кларитин. Для купирования 
периульцирозного воспаления используются нестероидные противо-
воспалительные препараты (диклофенак, вольтарен).  
Местное лечение.  
Местное лечение сходно с лечением гнойных ран и базируется 
на тех же принципах. Оно должно соответствовать стадии раневого 
процесса.  
Во-первых, конечности необходимо создать покой. Рекоменду-
ется соблюдать постельный режим. При язвах венозной этиологии по-
раженную конечность приподнимают на 25-30 градусов. У больных с 
атеросклерозом сосудов нижних конечностей наоборот опускают. 
Больным с венозными язвами обязательно применять компрессион-
ную терапию (наложение бандажа из эластичных бинтов).  
В фазу воспаления (экссудации) лечение направлено на борьбу с 
инфекцией и быстрейшее очищение язвы. Для этого применяют про-
мывания, антисептики, мази на водорастворимой основе, сорбцион-
ные покрытия, протеолитические ферменты, различные виды обра-
ботки раневой поверхности с использованием физических факторов 
(ультразвука, лазера, вакуумирования). В фазу регенерации (репара-
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ции) следует создать оптимальные условия для роста и созревания со-
единительной ткани, а также предотвратить вторичное инфицирова-
ние. Перевязки проводят при строгом соблюдении правил асептики. 
Применяют биогенные стимуляторы (апилак, прополис, вулнузан, 
солкосерил и т.д.), препараты растительного происхождения (колан-
хоэ. масло облепихи). Эффективно применение современных биоде-
градирующих покрытий (альгипор, альгимаф, комбутек).  
В фазу эпителизации основными задачами является обеспечение 
надежной защиты от внешних повреждающих агентов. Продолжают 
использовать различные биогенные стимуляторы. Когда язвенный де-
фект становится совсем небольшим, можно обрабатывать его брилли-
антовым зеленым или раствором перманганата калия. Это приводит к 
образованию струпа, под которым идет эпителизация.  
Оперативное лечение. Для закрытия незаживающих язв приме-
няют различные виды кожной пластики (свободная, расщепленным 
лоскутом, на ножке). Во время операции иссекаются рубцовая ткань и 
патологические грануляции. В последнее время зарекомендовало себя 
применение клонов фибробластов.  
К сожалению, рецидивы язв возникают очень часто, особенно ес-
ли не удалось устранить причины их вызывающие.  
 
СВИЩИ 
 
Свищ (fistula) – это патологический канал, соединяющий пато-
логическую или естественную полость, орган, с внешней средой или 
между собой.  
Классификация свищей.  
 
1. По происхождению: 
 Врожденные 
 Приобретенные 
 Патологические 
 Искусственные 
2. По отношению к поверхности тела:  Наружные 
 Внутренние 
 
3. По строению: 
 Гранулирующие 
 Эпителизированные (в т. ч. губовидные) 
 Смешанные 
 
4. По характеру отделяемого: 
 мочевые 
 слюнные 
 каловые 
 ликворные 
 гнойные 
 слизистые и т.д.  
Врожденными называются свищи, образующиеся в результате 
нарушения эмбрионального развития. К ним относятся срединные и бо-
ковые свищи шеи, свищи пупка, свищи прямой кишки и т.д. Подробно 
они будут рассмотрены в лекции, посвященной порокам развития.  
Приобретенные - это свищи, сформировавшиеся в результате 
патологического процесса или созданные искусственно. Патологиче-
ские свищи возникают в результате распада или разрушения тканей 
 273 
при травмах, воспалительных заболеваниях (остеомиелит, туберку-
лез), злокачественных опухолях.  
Искусственные создаются оперативными путем, с целью обес-
печения оттока мочи, секретов, питания и пассажа кишечного содер-
жимого. Именно свищи сформировавшиеся в результате патологиче-
ского процесса обозначаются термином "fistula". Искусственные сви-
щи называются стомами (холецистостома, гасростома, эзофагостома).  
Наружные свищи сообщают патологическую или естественную 
внутреннюю полость, органы с окружающей средой (параректальный, 
остемиелитический, кишечный, мочевой). Образуются обычно при 
различных инфекционных заболеваниях, когда процесс отграничива-
ется от окружающих тканей.  
Внутренние свищи соединяют между собой или с патологиче-
скими очагами органы, внутренние естественные полости (бронхо-
плевральный, желудочно-кишечный). Образуются при патологиче-
ских процессах, сопровождающихся распадом тканей. Если происхо-
дит склеивание и сращение рядом расположенных органов, то их про-
светы соединяются патологическим ходом.  
Строение свища.  
Наружные свищи имеют наружное и внутреннее устья, соеди-
ненные каналом. Форма и протяженность последнего может быть раз-
личной. Иногда канал отсутствует. В таких случаях стенка органа 
непосредственно прилежит коже или может выступать над ней.  
Свищевой ход может быть выстлан эпителием или грануляциями.  
Гранулирующий свищ - стенки его покрыты грануляционной 
тканью. Они относятся к патологическим, т.к. образуются чаще при 
различных воспалительных процессах. Механизм развития следую-
щий. Очаг воспаления отграничивается от окружающих тканей. В ре-
зультате прорыва и выхода скопившегося содержимого образуется 
канал, который постепенно выстилается грануляционной тканью. Во-
круг развивается соединительная рубцовая ткань. Стенки свища ста-
новятся плотными и ригидными. Гранулирующие свищи могут закры-
ваться самостоятельно. Обязательным условием для этого является 
купирование воспалительного процесса в глубине тканей. Если этого, 
не происходит, то по свищу постоянно выделяется экссудат. При ин-
вазии микроорганизмов через стенки свища, может развиваться ин-
фекционный процесс в окружающих тканях. Формирующиеся абсцес-
сы и гнойные затеки могут вскрываться наружу через новые ходы. В 
таких случаях формируются множественные свищи.  
Эпителизированный (трубчатый) - стенки покрыты эпителием. 
Если эпителий слизистой оболочки внутреннего органа переходит 
непосредственно на кожу, то такой свищ называется губовидным. Та-
кое название они получили потому, что слизистая выпячивается в ви-
де губы. Эпителизированные свищи обычно врожденные, губовидные 
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- искусственные. Губовидный свищ считается полным, если все со-
держимое органа через него поступает наружу. При неполных только 
часть содержимого выходит через него.  
Эпителизированные, в том числе и губовидные свищи не могут 
зажить самостоятельно.  
Характер отделяемого зависит от вида полости, с которой со-
единяет свищевой канал. Чем агрессивнее отделяемое, тем больше по-
вреждается окружающая кожа. Так при проксимальных кишечных 
свищах она очень быстро мацерируется и может изъязвляться.  
Свищи могут приводить к нарушению различных функций ор-
ганизма. Общие патогененетические сдвиги обусловлены развитием 
инфекционного процесса, сопровождающегося интоксикацией, и по-
терей различных жидкостей. Так высокие кишечные свищи сопро-
вождаются значительной потерей пищеварительных соков. В резуль-
тате нарушается водно-электролитный баланс и обмен веществ в ор-
ганизме. При выраженных сдвигах может наступить смерть больного.  
Клиника и диагностика. Установить диагноз свища обычно не 
представляет больших трудностей. Наличие свищевого отверстия , из 
которого отделяется содержимое патологического очага или органа 
является основанием для установки диагноза. Однако на этом диагно-
стика не ограничивается. Для выбора тактики лечения необходимо 
установить протяженность свища, его строение и самое главное уста-
новить причину, обусловившую его образование. Наиболее простым 
методом является зондирование. С помощью зонда исследуется сви-
щевой ход. Определяется его глубина и направление хода. Для выяс-
нения соединяется ли полый орган со свищем, можно вводить краси-
тели (метиленовый синий). Выделение последнего их устья свиде-
тельствует о сообщении последнего с полостью, в которую краситель 
вводился. Более точную картину особенностей строения свища можно 
установить, проведя инструментальные исследования. Применяется 
фистулография. Рентгеноконтрастным веществом заполняется свищ, и 
производятся рентгенологические снимки. В случаях, когда свищ со-
единяет какой-либо внутренний орган, применяются фиброгастроско-
пия, бронхоскопия, цистоскопия, рентгенологические исследования 
соответствующих органов.  
Некоторые трудности возникают при развитии гнойно-
воспалительного процесса. В таких случаях свищевой ход может пер-
воначально не визуализироваться, так как закрыт. Диагноз устанавли-
вается в более поздние сроки, когда после вскрытия гнойной полости 
она длительно незаживает и вновь формируется свищ.  
При свищах внутренних органов необходимо проводить иссле-
дования, которые позволяют выявить функциональные расстройства в 
организме в целом.  
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Лечение. Лечение в первую очередь зависит от вида свища. 
Выше было указано, что самостоятельно могут зажить только грану-
лирующие свищи. Поэтому их можно пытаться лечить консервативно. 
Если удается без оперативного вмешательства устранить причину его 
образования, то он закроется.  
Эпителизированные свищи лечатся только хирургическим пу-
тем. Во время операции необходимо устранить причину его вызывав-
шую, иначе разовьется рецидив, и иссечь весь свищевой ход. Приме-
нение химических веществ для разрушения свищевого хода неэффек-
тивно.  
Для ликвидации губовидных свищей приходится выполнять ре-
конструктивные операции, направленные на восстановление анатоми-
ческой структуры и функции пораженного органа.  
Общее консервативное лечение направлено на коррекцию 
нарушений, возникающих в результате потерь жидкости и питатель-
ных веществ через свищ. При развитии вторичной инфекции прово-
дится соответствующая терапия (антибактериальная, дезинтоксикаци-
онная, иммунокоррегирующая).  
Не следует забывать, что существенное значение для успеха ле-
чения имеет уход за свищами. Туалет кожи, применение кало- и моче-
приемников, защитных паст позволяет избежать развитие инфекцион-
ного процесса и подготовить кожу для выполнения оперативного 
вмешательства.  
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ЛЕКЦИЯ 36 
 
ОБЩИЕ ВОПРОСЫ ОНКОЛОГИИ 
Общие сведения 
Онкология (от греч. oncos – масса,  logos – учение) – область 
медицины, изучающая причины, механизмы развития и клинические 
проявления опухолей, а также разрабатывающая методы их диагно-
стики и лечения.  
Опухоли (tumors; син.: бластомы, новообразования) – избыточ-
ное, не координированное с организмом патологическое разрастание 
тканей, продолжающееся после прекращения действия вызвавших его 
причин; состоит из качественно изменившихся клеток, ставших ати-
пичными в отношении дифференцировки и характера роста, переда-
ющих эти свойства своим потомкам.  
С глубокой древности до XIX века опухоли были редкой патоло-
гией из-за распространенности инфекционных заболеваний, которые 
снижали среднюю продолжительность жизни из-за высокой смертно-
сти. В этот период невозможно определить распространенность опухо-
лей, число ими болевших и погибших из-за несовершенных методов 
диагностики, редкости хирургического лечения и отсутствия вскрытий.  
В конце 19 века развитие гигиены, микробиологии и эпидемио-
логии привели к победе над многими инфекционными заболеваниями 
и в структуре смертности на первый план вышли заболевания сердеч-
но-сосудистой системы и злокачественные опухоли.  
По данным ВОЗ в настоящее время ежегодно заболевает злока-
чественными опухолями более 10 млн. человек. Среди причин смерти 
в развитых странах злокачественные опухоли уступают только сер-
дечно-сосудистым заболеваниям.  
В Беларуси наиболее распространенными формами злокаче-
ственных опухолей среди мужчин являются рак легких (23,8 %), же-
лудка (13,0 %), предстательной железы (6,6 %), мочевого пузыря (4,9 
%) и прямой кишки (4,6 %). В структуре онкологической заболевае-
мости женщин, ведущие места занимают опухоли молочной железы 
(18,1 %), кожи (13,8 %), желудка (9,9 %),  затем следуют новообразо-
вания тела матки (7,1 %), шейки матки (4,8 %) и яичников (5,3 %).  
   В структуре смертности от злокачественных новообразований 
мужского населения республики ведущее место занимают опухоли 
легких (29,2 %) , желудка (16,4 %), у женщин – новообразования же-
лудка (16,1 %), молочной железы (16,1 %) и яичников (6,9 %).  
У детей наиболее часто встречается гемобластозы (26,5 %), рак 
щитовидной железы (22,9 %), опухоли головного мозга (20,4 %), ко-
стей (5,5 %) и почек (6,1 %).  
Мужчины заболевают в 1,6 раза чаще, чем женщины.  
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ОСНОВНЫЕ СВОЙСТВА ОПУХОЛЕЙ 
Опухоли имеют первичные и вторичные свойства.  
Первичным свойством опухоли является способность к авто-
номному нерегулируемому росту. Опухолевые клетки растут и делят-
ся вне зависимости от того - продолжается ли воздействие, приведшее 
к трансформации, или нет. Причем рост не контролируется регуля-
торными механизмами организма.  
К вторичным свойствам опухолей относятся: 
Скорость роста. Опухолевые клетки размножаются быстрее, 
чем клетки тканей, из которых они произошли.  
 Морфологическая анаплазия. При развитии опухоли наруша-
ется дифференцировка клеток, и они начинают отличаться от клеток 
ткани, из которых они произошли. Иногда о тканевой принадлежно-
сти опухоли судить невозможно. Это явление называется атипией. В 
опухоли могут находиться клетки различающейся по своей морфоло-
гической структуре, так как степень их дифференцировки различна. 
Это явление носит название полиморфизма. Чем больше клетки опу-
холи отличаются от нормальной ткани, тем быстрее она растет.  
Инвазивность – способность опухолевых клеток проникать в 
окружающие ткани, кровеносные и лимфатические сосуды.  
 
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 
 
Предложено множество теорий развития опухолей (зародыше-
вая, мутационная, регенерационно-мутационная, вирусная, иммуноло-
гическая и др.).  
Зародышевая теория Юлиуса Конгейма. Согласно этой теории 
все истинные опухоли образуются из зародышевых зачатков, оказав-
шихся неиспользованными или попавшими в другую ткань в процессе 
нарушения онтогенеза.  
Теория раздражения Рудольфа Вирхова. По этой теории в ре-
зультате раздражения внешними факторами клеток организма уско-
ряются процессы их деления с последующим возникновением опухо-
лей. Автором теории в 1884 году предложен термин «метаплазия» - 
стойкое превращение одного типа тканей в другой, имеющее морфо-
логические и функциональные отличия. 
Мутационная теория Н. Н. Петрова. Образование опухоли 
происходит в результате мутаций, возникающих под действием онко-
генного агента.  
Регенерационно-мутационная теория Фишера-Вазельса. Под 
воздействием внешних факторов в организме происходят дегенера-
тивно-дистрофические процессы и параллельно регенерация. В случае 
мутации регенерирующих клеток развивается опухоль.  
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Вирусная теория была разработана Львом Александровичем 
Зильбером. Согласно этой теории опухолевая трансформация клетки 
происходит в результате внедрения в неё вируса и воздействия его на 
генном уровне. В результате нарушается процессы регуляции деления 
клеток.  
Открыты такие онкогенные вирусы, как вирус саркомы Рауса, 
вирус рака молочной железы Биттнера, вирусы лейкозов кур, вирусы 
лейкозов и сарком мышей, вирус папилломы Шоупа, вируса Эпстай-
на-Барра, вирус полиомы.  
Иммунологическая теория также развивалась Л. А. Зильбе-
ром. Мутации в организме происходят постоянно, в результате появ-
ляются опухолевые клетки. В норме иммунная система идентифици-
рует их и уничтожает. Измененная иммунная система способствует 
сохранению трансформированных клеток и развитию опухоли.  
Наибольшее признание в настоящее время получила полиэтио-
логическая теория, признающая много причин возникновения и раз-
вития неоплазм.  
Возникновение опухолей обусловлено воздействием большого 
количества различных факторов-канцерогенов. В настоящее время 
существуют четкие представления о канцерогенных агентах. Комитет 
экспертов ВОЗ дал определение понятия “Канцероген”.  
«Канцерогеном» (физическим, химическим или вирусным) 
называют агент, способный вызывать или ускорять развитие новооб-
разования, независимо от механизма (или механизмов) его действия 
или системы специфичности эффекта. Канцероген – это агент, кото-
рый в силу своих физических или химических свойств может вызы-
вать необратимое изменение или повреждение в тех частях генетиче-
ского аппарата, которые осуществляют гомеостатический контроль 
над соматическими клетками.  
   Химические канцерогены разделяются по химическому строению: 
1. Полициклические ароматические углеводороды (ПАУ) и 
гетероциклические соединения 
2. Ароматические азосоединения 
3. Ароматические аминосоединения 
4. Нитрозосоединения (НС) 
5. Металлы, металлоиды и неорганические соли 
Кроме того, химические канцерогены могут быть подразделены 
по характеру действия на организм: 
 Вещества, вызывающие опухоли преимущественно на месте 
аппликаций (бензапирен и другие ПАУ) 
 Вещества отдаленного, преимущественно селективного, дей-
ствия, индуцирующие опухоли избирательно в том или другом 
органе (2-нафтиламин, бензидин, винилхлорид) 
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 Вещества множественного действия, вызывающие опухоли 
различного морфологического строения в разных органах и 
тканях (3,3-дихлорбензидин, о-толидин).  
К физическим канцерогенным факторам относятся различные 
виды ионизирующего излучения (рентгеновские, Y-лучи, элементар-
ные частицы атома-протоны, нейтроны, α-, β-частицы), ультрафиоле-
товое излучение и механические травмы тканей.  
К биологическим канцерогенным агентам относятся вирусы. В 
настоящее время известно, что онкогенные вирусы передаются в по-
давляющем большинстве через наследственный аппарат (вертикаль-
ный путь). Онкогенные вирусы условно могут быть разделены на “ис-
тинно онкогенные” и ”потенциально онкогенные”.  
 Истинно онкогенные вирусы независимо от условий взаимо-
действия с клеткой вызывают превращение нормальных кле-
ток в опухолевые и являются естественными, природными 
возбудителями злокачественных опухолей (РНК-содержащие 
онкогенные вирусы).  
 Потенциально онкогенные вирусы способны вызывать транс-
формацию клеток и образование злокачественных опухолей 
только в лабораторных условиях и у животных (ДНК-
содержащие вирусы).  
В настоящее время известно, что злокачественная трансформа-
ция клетки, возникшая после стойкой мутации, не обеспечивает воз-
никновения рака в связи с огромным значением внутренней среды или 
ее изменений, которые способствуют или препятствуют канцерогене-
зу. В этом процессе имеет значение возраст, конституция, ожирение, 
сахарный диабет, атеросклероз, факторы питания, гипокинезия, функ-
циональное состояние иммунитета, система свертывания, психосома-
тические факторы, половое созревание, акселерация, менопауза, бере-
менность и другие факторы риска.  
 
КЛАССИФИКАЦИЯ ОПУХОЛЕЙ 
 
ОПУХОЛИ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ И ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ 
 
На основании анализа, данных патологоанатомической диагно-
стики опухолей ВОЗ создала классификацию новообразований, в ос-
нове которой заложены принципы гистологического строения опухо-
ли и ее клиническая характеристика (доброкачественные, злокаче-
ственные). Созданная классификация является стандартом, от которой 
зависит лечение, прогноз и статистика.  
Понятие добро- или злокачественной опухоли в настоящее вре-
мя определяется клиническим течением и ее морфологической харак-
теристикой.  
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Доброкачественные опухоли характеризуются неинвазивным 
ростом. Макроскопически граница между опухолью и окружающими 
тканями не всегда определяется. В случаях, когда граница четко опре-
деляется, говорят о наличии капсулы, хотя истинными капсулами 
опухоли не обладают. Скорость роста доброкачественных новообра-
зований невелика. Иногда они могут приобретать злокачественное те-
чение, сдавливая жизненно важный орган.  
Злокачественные опухоли отличаются инфильтративным ро-
стом и метастазированием. Инвазия в окружающие ткани, кровенос-
ные сосуды и лимфатические пути дает начало вторичным опухолям 
(метастазам) в отдаленных областях.  
Инфильтрация окружающих тканей осуществляется за счет  
 давления растущей опухоли,  
 подвижности опухолевых клеток,  
 ослабления межклеточных взаимодействий,  
 действия литических ферментов  
 типа реакции организма.  
Метастазирование злокачественных опухолей – это проникно-
вение в окружающие ткани возникших и растущих опухолевых кле-
ток. Этот процесс является результатом взаимодействия опухоли и ор-
ганизма.  
Метастазирование протекает в 3 этапа: 
 Отделение опухолевых клеток от первичной опухоли и про-
никновение в лимфатические и кровеносные сосуды  
 Передвижение опухолевых клеток и их эмболов по сосудам 
 Задержка, приживление и рост в лимфатических узлах и отда-
ленных органах 
      Пути метастазирования разделяются на: 
 Лимфогенный 
 Гематогенный 
 Имплантационный 
       Для эпителиальных опухолей (рака) характерны лимфогенный, 
лимфогематогенный и лимфоимплантационный пути метастазирования.  
Для неэпителиальных опухолей (сарком) характерен гематоген-
ный путь.  
Название доброкачественных опухолей состоит из двух частей:  
- в первой части указывается источник опухоли (клетки, ткань, орган),  
- второй частью является суффикс “ома” (опухоль).  
 липома – опухоль из жировой ткани,  
 миома – из мышечной ткани,  
 остеома – из костной ткани,  
 хондрома – из хрящевой ткани.  
Указывается связь с органом или анатомической областью  
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 аденома бронха,  
 аденома щитовидной железы,  
 миома предплечья.  
Врожденные опухоли называют тератомами или тератобластомами.  
Злокачественные опухоли распределяют по основным видам тка-
ней:  
 эпителиальные,  
 соединительно-тканные,  
 мышечные  
 нейрогенные.  
    Злокачественные опухоли, исходящие из эпителия называют 
карциномами, а из соединительной ткани, мышц и нервной системы 
– саркомами или бластомами.  
ПРЕДРАКОВЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
На основании многочисленных клинических наблюдений воз-
никло учение о пребластоматозе (В. Дюбрейль, 1986; P. Menetrier, 
1908; И. Орт, 1911), различные аспекты которого обсуждались на 
многочисленных конгрессах. Постулатами этого учения являются  
 “рак никогда не возникает в до того здоровом 
органе”(Borrmann R, 1926)  
 “всякий рак имеет свой предрак” (Шабад Л. М. , 1967) 
      В онкологии существует понятие об облигатном (обязательном) 
и факультативном (необязательном) предраках. Правомерность этих 
терминов постоянно обсуждается специалистами.  
В настоящее время к предраку причисляют различные измене-
ния в органах и тканях. К облигатным ракам кожи относят пигмент-
ную ксеродерму, болезнь Боуэна, старческий кератоз и кожный рог. 
Выделяют фоновые(или факультативные) предраки: туберкулез, си-
филис, варикозные вены, свищи при остеомиелите, рубцы после ожо-
гов или механические травмы). Пигментные невусы имеют значение в 
происхождении злокачественных меланом. К предракам слизистой 
оболочки полости рта относят лейкоплакии, хронические язвы, тре-
щины, склерозирующий глоссит, отполированный и бородавчатый 
язык, папиллит, папилломы, эритроплазию, хронические воспали-
тельные процессы, кисты, волчанку, сифилис, плоский лишай, болезнь 
Боуэна, различные доброкачественные опухоли, зубные гранулемы и 
кисты, рубцы и свищи.  
Раку нижней губы предшествуют длительные атрофические, 
дистрофические и гипертрофические изменения красной каймы. Рак 
щитовидной железы может возникать из ранее существовавших аде-
ном, тиреоидитов, струмы Хашимото. Раку молочной железы предше-
ствуют мастопатии, различные формы фиброаденоматоза, интрадук-
тальные папилломы и цистаденопапилломы. Хронический бронхит 
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курильщиков, хроническая пневмония, хронические нагноительные 
процессы, пневмосклероз, рубцы туберкулезной этиологии могут спо-
собствовать возникновению рака легких.  
Способствуют возникновению рака пищевода эзофагиты, руб-
цовые стриктуры, пептические язвы, папилломы, доброкачественные 
опухоли, дивертикулы, кардиоспазм, грыжи пищеводного отверстия, 
диафрагмы и врожденный короткий пищевод.   К предраковым забо-
леваниям желудка относят хронический атрофический гастрит, хро-
ническую язву, полипы, пернициозную анемию, кишечную метапла-
зию, болезнь Менетрие, состояние после резекции желудка. Рак обо-
дочной и прямой кишки может возникать на фоне хронического яз-
венного колита, аноректального свища, дивертикулов и полипоза.  
Больные с вышеперечисленными заболеваниями должны нахо-
диться под диспансерным наблюдением. При подозрении на разви-
тие злокачественной опухоли показана биопсия патологически 
измененных тканей. Профилактикой злокачественной опухоли в 
данных случаях является своевременное лечение с включением хи-
рургической операции.  
 
КЛАССИФИКАЦИЯ ОПУХОЛЕЙ ПО СТАДИЯМ В СИСТЕМЕ TNM 
 
Классификация опухолей по стадиям является попыткой объ-
единения первичных больных со злокачественными новообразовани-
ями одной и той же локализации в однородные группы по клиниче-
скому течению болезни, прогнозу и подходу к лечебной тактике.  
Клинический опыт показал, что наиболее важным фактором, 
влияющим на течение и исход заболевания является степень распро-
страненности новообразования к моменту установления диагноза.  
В настоящее время принята разработанная специальным коми-
тетом Международного противоракового союза, Американским объ-
единенным комитетом по онкологическим заболеваниям и Федераци-
ей гинекологов и акушеров система TNM. Эта классификация приме-
нима к опухолям разных локализаций независимо от планируемого 
лечения и может быть дополнена, полученными при хирургическом 
вмешательстве и патогистологическом исследовании.  
В классификации используются три символа: 
Т – распространение первичной опухоли,  
N – состояние регионарных и юкстарегионарных лимфатиче-
ских узлов,  
М – наличие или отсутствие отдаленных метастазов.  
Цифры, добавляемые к каждому из символов (Т0, Т1, Т2, Т3, Т4; N0, 
N1, N2, N3, M0, M1), обозначают для Т – размеры и (или) местное распро-
странение первичной опухоли, для N различную степень поражения ре-
гионарных или юкстарегионарных лимфатических узлов (N4).  
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      Символ Х означает невозможность определения размеров и местно-
го распространения опухоли (ТХ), состояние регионарных лимфатических 
узлов (NХ), наличие или отсутствие отдаленных метастазов (МХ).  
Категория М1 дополняется указаниями о локализации метаста-
зов (PUL – легкие, OSS – кости, HEP – печень и др.).  
Для каждой локализации предусмотрены две параллельные 
классификации: клиническая TNM и постхирургическая или патоги-
стологическая pTNM.  
Клиническая классификация базируется на данных клинического, 
рентгенологического, эндоскопического, радионуклидного, ультразвуко-
вого и других видов исследований, проведенных до начала лечения.  
Постхирургическая или патогистологическая pTNM учитывает ре-
зультаты изучения послеоперационного препарата. Предусмотрено ис-
пользование морфологических данных, степени дифференцировки опу-
холи, инвазии лимфатических сосудов и вен, лимфатических узлов.  
Символ “С” несет информацию о степени надежности класси-
фикации: 
С1 – только клиническое исследование,  
С2 – специальные диагностические процедуры,  
С3 – пробное хирургическое вмешательство,  
С4 – данные, полученные исследованием операционного препа-
рата, полученного после радикальной операции,  
С5 – данные секционного исследования.  
Символ надежности ставится последним в каждой категории 
(T2C2N2C2M0C1) 
Степень распространенности опухоли к моменту установле-
ния диагноза разделена на 4 стадии 
I стадия 
 Опухоль не более 3 см в исходной ткани 
 Регионарных метастазов нет 
 Отдаленных метастазов нет 
   II стадия 
 Опухоль от 3 до 5 см без выхода за пределы органа 
 Наличие одиночных смещаемых регионарных метастазов 
 Отдаленных метастазов нет 
      III стадия 
 Опухоль более 5 см, выходящая за пределы органа 
 Множественные смещаемые регионарные метастазы 
 Отдаленных метастазов нет  
      IY стадия 
 Опухоль распространяется на соседние органы 
 Наличие отдаленных лимфогенных или гематогенных мета-
стазов 
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КЛИНИЧЕСКИЕ, РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКИЕ, ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ,  
ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ 
 
Только раннее выявление злокачественной опухоли может при-
вести к успешному лечению больного. Огромное значение имеет “он-
кологическая настороженность” врача, обследующего больного. 
Это понятие сформулировали основоположники онкологии П. А. Гер-
цен, Н. Н. Петров, А. И. Савицкий, Б. Е. Петерсон.  
“Онкологическая настороженность” включает:  
 знание симптомов злокачественных опухолей в ранних ста-
диях; 
 знание предраковых заболеваний и их лечения;  
 знание организации онкологической помощи, сети лечебных 
учреждений и быстрое направление больного с обнаружен-
ной или подозреваемой опухолью по назначению; 
 тщательное обследование каждого больного, обратившего-
ся к врачу любой специальности с целью выявления воз-
можного онкологического заболевания;  
 привычку в трудных случаях диагностики думать о воз-
можности атипичного или осложненного течения злокаче-
ственной опухоли.  
До настоящего времени не утратило силу старое суждение “хо-
рошо собранный анамнез – половина диагноза”.  
Опрос больного следует вести систематически, по определен-
ному плану, переходя от органа к органу. Выявление патологических 
симптомов заставляет врача изменить и углубить опрос в сторону по-
раженных органов.  
Выявленные симптомы могут быть проявлениями рецидива или 
метастазов ранее удаленной опухоли, что необходимо учитывать при 
сборе анамнеза.  
При наличии видимой опухоли необходимо выяснить особенно-
сти ее роста. Злокачественным опухолям свойственен быстрый рост, 
прогрессивное увеличение размеров, иногда скачкообразного харак-
тера. Отсутствие изменений размеров опухоли на протяжении дли-
тельного периода не исключает злокачественный характер.  
Подозрение о возможном наличии злокачественной опухоли 
может возникнуть при изменении характера имевшихся на протяже-
нии длительного периода ощущений. В большинстве случаев скрупу-
лезный анализ симптомов позволяет обнаружить неинтенсивные боли 
в проекции пораженного органа, носящие постоянный или периодиче-
ский характер.  
Отсутствие болей в начальном периоде развития опухоли значи-
тельно увеличивает период до обращения больного к врачу. Выра-
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женный болевой синдром в большинстве случаев является свидетель-
ством далеко зашедшей опухоли с прорастанием нервных стволов.  
Рост опухолей в просвет полых и трубчатых органов сопровож-
дается воспалительной реакцией, которая в свою очередь приводит к 
усиленной выработке секрета или экскрета. У больных появляются 
патологические выделения 
 саливация,  
 кашель с мокротой  
 слизь в каловых массах.  
При распаде опухоли наблюдается кровь в мокроте, носовой 
слизи, каловых массах, моче, маточных выделениях. Появление крови 
в секретах является всегда свидетельством смертельного заболевания.  
Многие врачи считают, что злокачественная опухоль обязатель-
но сопровождается кахексией. На самом деле значительная потеря ве-
са характерна лишь для опухолей пищеварительной системы. При 
саркомах и опухолях других локализаций больные по внешнему виду 
долго не отличаются от здоровых.  
Сопутствующий многим опухолям воспалительный процесс, со-
четающийся с распадом опухолевой ткани, довольно часто вызывает 
лихорадку. Температурная кривая может быть постоянной, переме-
жающейся, субфебрильной или неопределенной.  
При сборе анамнеза необходимо обращать внимание на па-
ранеопластические синдромы, разделяющиеся на:  
 кожные,  
 неврологические,  
  сосудистые,  
  костные,  
  почечные  
  гомологические.  
К кожным проявлениям относятся пароксизмы приливов (кар-
циноидный синдром), кольцевидная, внезапно возникающая эритема 
Гаммела, чернеющий акантоз, акрокератоз, некролитическая эритема, 
гиперкератоз, акронекроз, ихтиоз, гипертрихоз, кожная порфирия, 
артропатии, дерматомиозит, кожный зуд, приобретенный ладонный 
кератоз.  
Неврологические симптомы могут возникать при паранеопла-
стической гиперкальциемии. У больных возникает мионейропатия, по-
линевриты, симптомы миастении, парезы.  
Объективное исследование больного состоит из осмотра, 
пальпации, аускультации и эндоскопии.  
При осмотре обращают внимание на общий вид пациента, цвет 
кожных покровов, одутловатость шеи и лица, асимметрию лица, поход-
ку, положение отдельных частей тела, дефекты лица и конечностей.  
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Врач должен произвести осмотр всей площади кожных покровов 
пациента и слизистой полости рта. Одновременно проводится пальпация 
зон опухолей визуальных локализаций: шеи, щитовидной железы, мо-
лочных желез. При осмотре туловища встречаются западение грудной 
клетки, выпячивание в проекции почки, видимая перистальтика желудка 
или кишечника.  
Огромное значение в диагностике опухолей имеют пальцевое ис-
следование прямой кишки, предстательной железы и женских гениталий 
(параллельный осмотр гинекологом).  
Для опухолей характерен “синдром плюс ткань”. Размеры ново-
образования определяются в миллиметрах и сантиметрах. При описании 
опухоли необходимо указывать форму, консистенцию, подвижность.  
Все зоны доступных пальпации лимфатических узлов должны 
быть исследованы. Метастатические узлы обычно увеличены, плот-
ные, чаще бугристые, спаяны с окружающими тканями и безболез-
ненны.  
Необходимо помнить о возможности обнаружения поражения 
регионарных или отдаленных лимфатических узлов без определяемой 
первичной опухоли.  
Перкуссия и аускультация дополняют вышеперечисленные ме-
тоды исследования.  
В диагностике опухолей необходимо получить ответ на следу-
ющие вопросы: 
1. Локализация первичной опухоли 
 определение пораженного органа 
 локализация и границы опухоли 
2. Анатомический тип роста опухоли 
 экзофитный 
 эндофитный 
 смешанный 
3. Гистологическое строение опухоли 
 гистологическая принадлежность опухоли 
 степень дифференцировки клеточных элементов 
4. Стадия заболевания 
 размеры первичной опухоли 
 характеристика регионарных лимфатических узлов 
 характеристика отдаленных лимфатических узлов и органов 
(исключение отдаленных метастазов). 
Выполнению вышеперечисленных задач помогает специальные 
методы исследования: 
 Рентгенологические исследования (маммография, парието-
графия, томография, латерография, ангиография, ирригоско-
пия, пневмопельвиография, гистеросальпингография, лимфо-
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графия, инфузионная и ретроградная пиелография, цистогра-
фия, пневмоэнцефалография, миелография, флебография, 
пневмомиография, КТ, ЯМР и др.).  
 Радионуклидная диагностика (статическая и динамическая 
сцинтиография; 
 Ультразвуковая диагностика 
 Эндоскопические исследования (эзофагогастродуоденоско-
пия, ректороманоскопия, фиброколоноскопия, фиброларин-
гобронхоскопия, кальпоскопия, гистероскопия, цистоскопия, 
медиастиноскопия, торакоскопия, лапароскопия)  
 Диагностические операции 
 Биопсия опухоли  
Биопсия (греч. bios жизнь + opsis зрение) – исследование тканей 
и органов при хирургических операциях. Позволяет с большой точно-
стью диагностировать патологический процесс и клинически неясные 
заболевания. Впервые применил биопсию известный немецкий пато-
лог Рудольф Вирхов (Virchow Rudolf) в 50-х годах XIX века.  
Биопсия позволяет определить: 
 Характер патологического процесса 
 Гистологическую принадлежность опухоли и степень ее 
дифференцировки 
 Доброкачественность или злокачественность опухоли 
 Границы распространения опухолевого процесса (радикаль-
ность проведенного противоопухолевого лечения) 
Различают инцизионную, эксцизионную и аспирационную 
биопсии.  
Инцизионная биопсия является наиболее распространенной. 
Выполняется с помощью скальпеля или специального пробойника. 
Материал получают на границе нормальной и патологической ткани.  
Эксцизионная биопсия выполняется при наличии мелких опу-
холей, путем полного их удаления в едином блоке в пределах здоро-
вых тканей.  
Аспирационная биопсия разделяется на два метода. При пер-
вом используются тонкие иглы и из аспирированного материала гото-
вят мазки для цитологического исследования. При втором методе ис-
пользуют иглы большого диаметра и получают столбик ткани для 
обычной биопсии.  
 
ЛЕЧЕНИЕ ОПУХОЛЕЙ 
 
В онкологии различают следующие виды лечения: радикальное, 
паллиативное и симптоматическое.  
Радикальное лечение направлено на полную ликвидацию всех 
очагов опухолевого роста.  
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Паллиативное лечение заключается в прямом или косвенном 
воздействии на очаги опухолевого роста для изменения их массы и 
задержки роста.  
Симптоматическая терапия направлена на устранение или 
ослабление тягостных для больного проявлений основного заболева-
ния и его осложнений (или осложнений противоопухолевого лечения).  
В настоящее время для лечения злокачественных опухолей при-
меняется как правило, сочетание методов последовательно или одно-
временно. Для обозначения вариантов лечения используются специаль-
ные термины – комбинированное, комплексное и сочетанное лечение.  
Комбинированное лечение предусматривает применение двух 
или более различных методов имеющих одинаковую направленность 
(оперативное лечение, лучевая терапия, криодеструкция, лазеротера-
пия, локальная химиотерапия, регионарная химиотерапия, локальная 
СВЧ-терапия).  
Комплексное лечение включает методы местно-регионарного и 
общего типа воздействия (системная химиотерапия, гормонотерапия, 
иммунотерапия, общая гипертермия).  
Сочетанное лечение – это применение в рамках одного метода 
различных способов его проведения или использования различаю-
щихся по механизму действия противоопухолевых препаратов в про-
цессе химиотерапии (полихимиотерапия, дистанционная Y-терапия, 
внутритканевая терапия и т.д.).  
Разработка лечебной тактики и ее практическое осуществление 
у больных требует объединения специалистов по различным видам 
противоопухолевого лечения – хирургов, радиологов, химиотерапев-
тов, морфологов, гинекологов и др.  
Хирургический метод является основным методом лечения он-
кологических больных.  
Наличие у пациента опухоли является показанием для опера-
тивного лечения.  
Доброкачественные опухоли удаляются в пределах здоровых 
тканей.  
При хирургическом лечении злокачественных опухолей следует 
придерживаться выработанных на протяжении многих лет правил.  
При выполнении оперативных вмешательств необходимо строго 
соблюдать абластику и антибластику.  
 Абластика – это удаление опухоли в пределах здоровых тканей 
в соответствии с принципами анатомической зональности и футляр-
ности. Анатомическая зона в онкологии – это биологически целост-
ный участок тканей, образованный органом или его частью и относя-
щийся к нему регионарными лимфатическими узлами и анатомиче-
скими структурами, располагающихся на пути распространения опу-
холевого процесса.  
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Футляр ограничивается местами соединений брюшины и фас-
циальных листков, слоями жировой клетчатки.  
Удаление опухоли производят единым блоком в пределах ана-
томической зоны в целостном футляре с перевязкой входящих и вы-
ходящих сосудов за пределами футляра.  
Антибластика – это комплекс мероприятий, препятствующий 
расслаиванию и оставлению в ране жизнеспособных опухолевых эле-
ментов.  
К антибластике относятся: 
 Предоперационная лучевая терапия.  
 Перевязка магистральных сосудов до начала мобилизации 
органа.  
 Применение электрохирургии для рассечения тканей и гемостаза.  
 Перевязка трубчатых органов дистальнее и проксимальнее 
опухоли.  
 Многократное мытье рук по ходу операции.  
 Многократная смена белья.  
 Одноразовое использование зажимов, салфеток и шариков  
 Криогенные воздействия – разрушение опухолевого очага за-
мораживанием.  
 Использование лазерных скальпелей.  
  Показания к оперативному лечению злокачественных опухо-
лей разделяются на абсолютные и относительные.  
Абсолютные показания: 
1. Отсутствие прорастания опухоли в не подлежащие резекции 
органы и отсутствие метастазов за пределами регионарного 
лимфатического барьера.  
2. Наличие осложнений, угрожающих жизни пациента: 
 кровотечения  
 асфиксия.  
 непроходимость.  
 другие осложнения, ликвидация которых позволяет облег-
чить состояние больного и продлить его жизнь 
Относительные показания ставят тогда, когда излечение мо-
жет быть достигнуто лучевыми или лекарственными методами.  
До операции устанавливается операбельность – возможность 
оперировать данного больного.  
Резектабельность – это возможность удаления опухоли, кото-
рая устанавливается во время операции.  
Оперативные вмешательства в онкологии разделяются на диа-
гностические и лечебные.  
Диагностическая операция может перейти в лечебную после 
установления диагноза или его уточнения.  
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Лечебные операции могут быть радикальными, условно-
радикальными и паллиативными.  
Радикальная операция с биологических позиций может быть 
оценена через 5-10 лет. С клинических позиций радикальность опре-
деляется удалением первичной опухоли в пределах здоровых тканей 
вместе с регионарными лимфатическими узлами. Эти операции чаще 
выполняют при I-II стадии опухолевого заболевания.  
Условно-радикальные операции выполняют при III стадии за-
болевания, когда, при значительном распространении опухоли созда-
ется впечатление, что все обнаруженные опухолевые очаги удалены.  
Радикальные и условно-радикальные операции разделены на 
типовые, расширенные и комбинированные.  
Типовые операции – предусматривают удаление пораженного 
органа или его части в блоке с регионарными лимфатическими узлами.  
Расширенные операции – предусматривают дополнительное к 
типовой операции удаление внерегионарных этапов лимфогенного 
метастазирования.  
Паллиативные операции выполняют при наличии отдаленных 
метастазов. Эти оперативные вмешательства разделяют на два типа: 
1. операции, устраняющие осложнения, но не предусматрива-
ющие удаление опухоли (гастростомия, гастроэнтеростомия, 
колостомия и др.) 
2. паллиативные резекции предусматривают объем типового 
вмешательства при наличии отдаленных метастазов и воз-
можности проведения в последующем эффективной химио-
терапии.  
 
ОРГАНИЗАЦИЯ ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ.  
 
Онкологическая служба – государственная систему учрежде-
ний, деятельность которых направлена на своевременное выявление, 
профилактику и лечение онкологических заболеваний.  
В основу организации деятельности онкологической службы 
положен диспансерный принцип.  
Основным структурным подразделением онкологической сети 
является онкологический диспансер, который обеспечивает: 
 квалифицированную специализированную помощь,  
 диспансерное наблюдение онкологических больных в регионе,  
 организационно-методическое руководство лечебно-
профилактическими учреждениями по вопросам онкологии,  
 специализацию и повышение квалификации врачей и средне-
го медперсонала по диагностике и лечению больных злокаче-
ственными опухолями.  
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В состав онкологического диспансера входят хирургическое, 
гинекологическое, радиологическое, рентгенологическое и поликли-
ническое отделения. Могут быть развернуты урологическое, детское и 
химиотерапевтическое отделения.  
Онкологические отделения и кабинеты организуются в составе по-
ликлиник и поликлинических отделений городских и центральных рай-
онных больниц. Задачами этих структурных подразделений являются: 
 организация противораковых мероприятий,  
 обеспечение своевременного лечения, учета и диспансерного 
наблюдения онкологических больных.  
В настоящее время в республике функционируют 5 областных 
онкологических диспансеров (Брестский, Витебский, Гомельский, 
Гродненский, Могилевский), 7 городских и межрайонных диспансе-
ров (Барановичский, Бобруйский, Вилейский, Минский, Мозырский, 
Пинский, Полоцкий) с фондом 2624 койки. Всего в Беларуси в систе-
ме оказания онкологической помощи функционирует 3470 коек. В 
центральных и городских больницах функционируют онкологические 
кабинеты. Возглавляет и координирует организацинно-методическую, 
лечебную и научную работу онкологической службы Научно-
исследовательский институт онкологии и медицинской радиологии 
им. Н. Н. Александрова.  
Практически не существует злокачественных опухолей, про-
грессирование которых не могло бы начаться через много лет после 
окончания противоопухолевого лечения. Однако, практическим вра-
чам необходимо придерживаться каких – либо периодов времени для 
оценки результатов проведенного лечения.  
Наиболее распространенным сроком считается 5 лет. Для мед-
ленно протекающих опухолей (рак молочной железы, рак шейки и те-
ла матки) период может быть увеличен до 10 лет, а для быстротеку-
щих (рак поджелудочной железы, рак пищевода) наоборот уменьшен 
до 3 лет.  
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ГРУППЫ ПРИ ДИСПАНСЕРНОМ НАБЛЮДЕНИИ.  
Группа  1а – больные с заболеванием, подозрительным на злокаче-
ственное новообразование. Эти пациенты подлежат 
углубленному исследованию и по мере установления 
диагноза – снятию с учета или переводу в другую груп-
пу.  
Группа   1б – больные с предопухолевыми заболеваниями.  
Группа II – больные со злокачественными новообразованиями,   име-
ющие в результате применения современных методов 
лечения реальные перспективы полного излечения  
или длительной ремиссии. Выделяется подгруппа.  
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   IIа –  подлежащие радикальному лечению, направленному на 
полное излечение.  
Группа  III – практически здоровые в результате радикального лече-
ния (хирургического, лучевого, комбинированного, ком-
плексного) злокачественной опухоли при отсутствии ре-
цидивов и метастазов.  
Группа IV – больные с распространенными формами злокачественно-
го новообразования, которым невозможно провести ра-
дикальное лечение, но вместе с тем показано или наме-
чено хирургическое комбинированное, комплексное, хи-
миогормональное и другое паллиативное или симптома-
тическое лечение.  
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ЛЕКЦИЯ 37 
ПЛАСТИЧЕСКАЯ И РЕКОНСТРУКТИВНАЯ ХИРУРГИЯ 
 
ВВЕДЕНИЕ 
 
В медицине существуют ситуации, когда пораженные патологи-
ческим процессом или поврежденные органы и ткани теряют свою 
функцию. В таком случае единственным способом лечения пациента 
является замена пораженных органов или тканей на здоровые. 
Реконструктивная или пластическая хирургия – раздел хи-
рургии, занимающийся исправлением и восстановлением формы и 
функции тканей и органов при врожденных или приобретенных де-
фектах. 
Основным методом пластической хирургии являются пла-
стические операции, которые предусматривают перемещение (пере-
садку, трансплантацию) органов и тканей или имплантацию замеща-
ющих их материалов. 
ИСТОРИЯ ПЛАСТИЧЕСКОЙ ХИРУРГИИ. 
В 25-30 годах до нашей эры. Цельс (Celsum Aulus Cornelius) пи-
сал о пластических операциях по восстановлению носа или щеки, ко-
торые выполнялись в Древнем Египте и Древней Индии. 
В 1450 году Антони Бранка (A.Branca) разработал кожную 
пластику лоскутом на ножке, выкроенным на плече для восстановле-
ния ушей и губ. 
В 1597 году в Болонье вышел первый трактат по пластической 
хирургии Гаспара Тальякоцци (G.Tagliacozzi 1546-1599), который 
считается основателем современной пластической хирургии. Совре-
менники хирурга считали его операции преступлением против приро-
ды, и после смерти похоронили его на не освященной земле. 
Расцвет реконструктивной хирургии относится в ХIХ-ХХ вв. 
Импульсом для прогресса явилась операция пластики носа выполнен-
ная в 1814 году Джозефом Карпю из Лондона. 
Шимановский Юлий Карлович (1829-1866). Впервые в мире со-
ставил классификацию дефектов, разработал схемы кожной пластики и 
метод закрытия дефектов кожи с помощью нескольких лоскутов взятых 
по окружности. Труд Ю.К. Шимановского “Операции на поверхности 
человеческого тела” (1865) удостоен премии им. И.Ф. Буша. 
Жак Реверден (Reverdin Yasques Louis, 1842-1929) швейцар-
ский хирург является основоположником клинической транспланто-
логии. Ему принадлежит первая в мировой литературе работа о мето-
де свободной пересадки кожи (1869г), удостоенная премии Амюсса 
Медицинской академии. 
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В 1874 году К. Тирш (K.Thiersch) предложил метод закрытия 
гранулирующих ран кожными трансплантатами небольшой площади, 
содержащими только эпидермис. 
В эмпирический период развития пластическая хирургия не 
выходила за рамки единичных вмешательств из-за отсутствия знаний 
и опыта по проблемам антисептики, анатомии и физиологии переса-
живаемых тканей. 
Новый период (период формирования основ) реконструктивной 
хирургии начался в середине ХIХ века с работ И. Зиммельвейса, Л. 
Пастера, Н.И. Пирогова, Д. Листера и их последователей. 
С появлением научных данных по асептике и антисептике, раз-
витием методов обезболивания, анатомии и физиологии пересаживае-
мых тканей получила широкое распространение пластика дефектов 
тканей лоскутами на питающей ножке. 
В 1917 году Владимир Петрович Филатов и Харольд Дельф 
Джиллис (Harold Delf Gillies) независимо друг от друга предложили 
круглый стебель или прыгающий лоскут для закрытия обширных глу-
боких дефектов тканей. Оригинальная методика нашла широкое ис-
пользование во время Второй мировой войны. 
Труды Александра Александровича Линберга (1894-1974) 
способствовали развитию теоретических способов кожной пластики. 
За монографию “Математические основы местной пластики на по-
верхности человеческого тела” автор был удостоен Государственной 
премии СССР. 
Широкое распространение кожной пластики расщепленным 
кожным лоскутов связано с изобретением Эрлом Паджеттом и 
Джорджем Худом дерматома в 1890 г. 
В 1934 году был основан первый международный журнал по 
пластической хирургии Revue de Chirurgic Plastique и в 1939 проведен 
I Международный конгресс пластических хирургов. 
Современный период развития пластической хирургии связан 
с развитием микрохирургической техники. 
В 1921 году Найлен (C.Nylen) впервые применил специальный 
операционный микроскоп для операций на ухе. После создания спе-
циальных инструментов и сшивающих материалов в 60-х годах была 
отработана методика сшивания очень тонких сосудов (диаметром 1 
мм) у экспериментальных животных. За десятилетие микрохирургии 
научились реплантировать отрезанные части тела. 
В 1973 году австралийские хирурги Ролан Даниель (Rollin Dan-
iel) и Ян Тейлор (Yen Taylor) впервые описали пересадку удаленного 
участка ткани из одной части тела в другую и восстановлением крово-
снабжения с помощью микрохирургической техники. Описанная тех-
нология сделала возможной пересадку мышц, костей, кожи и брыжей-
ки в исключительно трудных случаях. 
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Краткая историческая справка развития трансплантации 
органов. 
1902 г. - E.Ullman выполнил первую трансплантацию почки в экс-
перименте (у собаки). 
1902 - 1905 гг. - А.Каррел разработал хирургическую технику сосу-
дистых анастомозов и выполнил первую пересадку сердца в 
эксперименте. 
1907 г. - осуществлена первая гетеротопическая (в подвздошную 
область) пересадка почки в эксперименте 
1909 г. - Борст и Эндерлейн (M.Borst и E.Enderlein) доказали, что 
при аутотрансплантации органа в эксперименте реакция оттор-
жения не развивается. 
1926 - 1928 гг. - С.С.Брюхоненко разработал и применил в экспе-
рименте аппарат искусственного кровообращения. 
1933 г. - Ю.Ю.Вороной впервые в мире произвел аллотранспланта-
цию трупной почки. 
1939 г. - Н.П.Спицин впервые в мире произвел замену сердца у ля-
гушек, которые жили после этого в течение года. 
1942 - 1945 гг. - P.Medawar доказал иммунологическую природу 
отторжения трансплантата. 
1946 - 1960 гг. - В.П.Демихов впервые в мире в эксперименте про-
извел пересадку сердечно-легочного комплекса, пересадку вто-
рого сердца в грудную полость. 
1952 г. - D.Hume выполнил первую успешную трансплантацию 
почки в клинике. 
1958 г. - J.Dausset открыл антиген тканевой несовместимости. 
1959 г. R.Schwartz и W.Dameschek установили иммуносупрессив-
ное действие 6-меркаптопурина - начало фармакологической 
иммунодепрессии. 
1960г.- В.П.Демихов опубликовал монографию “Пересадка жиз-
ненно важных органов”. В последующем эта книга издана в 
Нью-Йорке (1962 г.), Берлине (1963 г.), Мадриде (1967 г.). 
1960 г. – положено начало успешным аллотрансплантациям почек 
под прикрытием иммунодепрессивной терапии азатиоприном и 
кортикоидами. 
1966 - 1968 гг. - открыт антилимфоцитарный глобулин (иммуноде-
прессивный препарат, используемый до настоящего времени). 
1967 г. - К.Барнард выполнил первую в мире успешную пересадку 
сердца человеку. 
1968 г. - в Лейдене основана Европейская организация для коорди-
нации тканевого типирования и регистрации потенциальных реципи-
ентов. 
Термины пластика или реконструкция – обобщают название 
хирургических методов восстановления формы, взаимоотношений 
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анатомических структур и (или) функции отдельных частей тела пу-
тем перемещения, трансплантации или имплантации замещающих их 
материалов. 
“Лоскут или комплекс тканей” – участок тканей отделенный 
от тела оперативным путем либо отделившийся при ранении. 
Трансплантат  (лат.transplantation пересадка) участок соб-
ственных либо взятых из другого организма тканей, полностью отде-
ленных от донорского ложа с целью пластики. Комплексы тканей раз-
деляют на трансплантаты (свободные лоскуты) и лоскуты, связанные 
с донорской зоной (несвободные). 
“Трансплантация” – пересадка свободных комплексов тканей. 
“Транспозиция” – перемещение несвободных лоскутов. 
Все свободные комплексы тканей (трансплантаты) по биологи-
ческой принадлежности разделяются на три группы: 
1. Аутотрансплантаты – это комплексы тканей, взятые в 
пределах организма больного. Получили наибольшее распространение 
из-за отсутствия выраженной тканевой реакции. 
2. Аллотрансплантаты – это комплексы тканей, взятые в 
другом организме одного биологического вида. Использование алло 
трансплантатов ограничено из-за развития реакции отторжения. 
3. Ксенотрансплантаты – это комплексы тканей, взятые из 
организма другого биологического вида. В настоящее время практи-
чески не используются из-за бурной реакции отторжения после пере-
садки. 
Аутопластика – это транспозиция или трансплантация соб-
ственных органов или тканей организма. 
Используемые в клинике лоскуты или комплексы тканей разде-
ляются по составу на простые и сложные. От типа кровоснабжения 
(наличия или его отсутствия) зависит вариант пересадки. Несвобод-
ные лоскуты могут иметь постоянную или временную питающую 
ножку. Трансплантаты (свободные лоскуты) разделяются на крово-
снабжаемые и некровоснабжаемые. Некровоснабжаемые сухожиль-
ные или костные лоскуты замещаются тканями воспринимающего 
ложа из-за гибели всех или части клеток трансплантата. 
Простые лоскуты разделяются по тканевой принадлежности на 
кожные, жировые, фасциальные, мышечные, периостальные, 
костные, сухожильные, невральные и сосудистые. 
Простые кожные лоскуты 
Простые кожные лоскуты относятся к некровоснабжаемым 
трансплантатам. Приживление их обеспечивается за счет диффу-
зии питательных веществ. 
 Полнослойные кожные трансплантаты незначительно со-
кращаются и устойчивы к механической нагрузке.  
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Недостатками являются: 
1. чувствительность к развитию инфекции,  
2. приживление при наличии хорошего кровоснабжения вос-
принимающего ложа  
3. возникновение дефекта донорской зоны.  
Применяются для закрытия дефектов кисти и открытых частей тела. 
 Расщепленные кожные трансплантаты (поверхностные слои 
кожи) сокращаются на большую величину, менее устойчивы к меха-
нической нагрузке, мало чувствительны к инфекции. Приживление 
наступает даже при недостаточном кровоснабжении. Операция техни-
чески проста и позволяет закрывать большие по площади поверхно-
сти. В донорской зоне остается малозаметный рубец и возможен по-
вторный забор трансплантатов из донорской зоны. Пересадка возмож-
на в любые анатомические зоны. 
Способы получения трансплантатов кожи имеют до настояще-
го времени не только историческое, но и практическое значение.  
Способ Яновича-Чайнского-Дейвиса: Под местным обезболи-
ванием скальпелем или лезвием бритвы срезают полнослойные транс-
плантаты в диаметре и накладывают на гранулирующую рану на рас-
стоянии 0,5 см друг от друга; 
Способ Дегласа: Специальным пробойником из растянутой ко-
жи высекают круглые участки на расстоянии 1,5 см друг от друга. 
Полнослойный кожный лоскут отсепаровывают, оставляя кружки на 
месте. Перфорированный лоскут фиксируют к краям дефекта отдель-
ными швами; 
Способ Драгстедда-Уилсона: является усовершенствованием 
способа Дегласа. Полнослойный кожный лоскут овальной формы по-
лучают на 1/3 длиннее и наполовину уже закрываемой раны. На лос-
кут наносят в шахматном порядке продольные линейные насечки, ко-
торые увеличивают ширину лоскута. Края трансплантата фиксируют к 
краям раны отдельными швами; 
Способ Мангольда: производится соскоб кожного эпителия, ко-
торый наносится на гранулирующие раны; 
Способ Яценко-Ревердена: под местным обезболиванием скаль-
пелем или лезвием бритвы срезают тонкие трансплантаты до 0,5 см в 
диаметре и накладывают на гранулирующую рану в виде черепицы; 
Способ Тирша: под местным обезболиванием скальпелем или 
лезвием бритвы срезают тонкие трансплантаты в виде полос и накла-
дывают на поверхность дефекта; 
Способ Лоусона – Краузе: под местным обезболиванием скаль-
пелем или лезвием бритвы получают тонкий лоскут больших разме-
ров и фиксируют его отдельными швами к краям дефекта; 
Дерматомный способ: под общим обезболиванием с помо-
щью ручного или электрического дерматома получают длинные рас-
щепленные кожные лоскуты различной толщины. Специальным пер-
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форатором наносятся сквозные отверстия в шахматном порядке, уве-
личивающие площадь трансплантата от 3 до 6 раз. Сетчатые лоскуты 
широко применяются для закрытия обширных ожоговых ран. 
Простые жировые лоскуты – пересадка жировой ткани сопро-
вождается меньшими потерями тканей (кожи в частности) и позволяет 
получить тонкие лоскуты на ножке вплоть до островковых комплек-
сов. Широкого распространения методика не получила из-за необхо-
димости одномоментной или отсроченной дерматомной пластики и 
риска некроза периферических участков. 
Простые фасциальные лоскуты характеризуются небольшой 
толщиной и сохранением кожи в донорской области. Возможности 
пересадки ограничены малым объемом тканей и необходимостью до-
полнительной дерматомной пластики для закрытия пересаженной 
фасции. Применяются для закрытия глубоких дефектов на тыле паль-
цев, при открытых переломах костей голени с дефектом кожи, для 
пластики связок коленного сустава. 
Простые мышечные лоскуты могут быть использованы толь-
ко при хорошем кровоснабжении и противостоят развитию инфекции 
даже в инфицированных ранах. В донорской зоне могут возникать 
нарушения функции. Применяют для пломбировки полостей по пово-
ду остеомиелита, для закрытия костей при открытых переломах и па-
раличах групп мышц конечностей. 
Простые периостальные лоскуты применяются как стимуля-
торы остеогенеза при лечении ложных суставов. 
Простые сухожильные лоскуты способны сохранять проч-
ность при недостаточном кровоснабжении и гибели клеток, широко 
применяются для пластики сухожилий, особенно кисти. 
Простые невральные лоскуты широко применяются для заме-
щения дефектов нервов. 
Хрящевой лоскут  – легко обрабатывается, эластичен, устойчив 
к инфекции и нарушениям кровоснабжения. В течение многих лет не 
разрушается, сохраняя размер и форму. 
Простые сосудистые лоскуты также широко применяются для 
замещения дефектов сосудов. 
Сложные лоскуты 
Кожно-жировые лоскуты позволяют создать полноценный 
кожный покров при обширных дефектах тканей, и применяется при 
невозможности качественного закрытия дефекта простым кожным 
трансплантатом. 
Кожно-фасциальные лоскуты отличаются хорошим крово-
снабжением и большей безопасной длиной. 
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Кожно-мышечные лоскуты устойчивы к инфекции и имеют 
хорошее кровоснабжение. Применяются при дефектах крупных мы-
шечных групп верхних конечностей. 
Кожно-костные лоскуты применяются для замещения соче-
танного дефекта костей и кожи. Сегменты конечностей и их части 
применяют для пересадки пальцев стопы на кисть, закрытие культи 
конечностей. 
После приживления лоскуты могут выполнять следующие 
функции: 
1. Покровная функция – восстановление полноценного кожного 
покрова, при дефектах тканей, длительно незаживающих ранах, изъ-
язвленных рубцах и т.д. 
2. Каркасная функция – восстановление скелета при дефектах 
костей. 
3. Эстетическая функция – восстановление приемлемого 
внешнего вида пораженной области. 
4. Функция полноценной биологической среды – обеспечение 
нормальной регенерации нервов, сухожилий, заживления ран и поло-
стей при обширных дефектах тканей. 
5. Кинематическая функция – пересаженные ткани замещают 
утерянное звено кинематической цепи. 
6. Сепситивно-опорная функция – создание чувствительной и 
опороспособной поверхности на кисти, стопе или культе конечности. 
7. Регенеративная функция – репаративное действие лоскута 
ан воспринимающее ложе. 
8. Реваскуляризационная функция – местное улучшение крово-
снабжения в результате пересадки. 
9. Кондукционная функция – обеспечение пересаженным лос-
кутом транспорта продуктов жизнедеятельности организма. 
10. Дренирующая функция - уменьшение отека в зоне пересадки. 
Область биологии и медицины, изучающая проблемы транс-
плантации, разрабатывающая методы консервирования органов и тка-
ней, создания и применения искусственных органов называется 
трансплантологией.  
Различают аутотрансплантацию – пересадку органов в пре-
делах одного организма; аллотрансплантацию – пересадку органов 
или тканей от организма того же вида; ксенотрансплантацию – пе-
ресадку органов или тканей от организма другого вида и экспланта-
цию – пересадку небиологических материалов. 
Трансплантации органов разделяют по месту имплантации на  
 ортотопические, когда донорский орган пересаживают на 
место удаленного пораженного органа  
 гетеротопические – донорский орган имплантируют в ана-
томически несвойственную зону с удалением или оставлени-
ем пораженного органа. 
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Особое место в трансплантологии занимает ряд общемедицин-
ских, моральных, этических и правовых проблем, связанных с про-
блемами донора и создания тканевых банков. 
Реципиенту (в организм которого осуществляют пересадку ор-
ганов и тканей) необходимо достаточное количество доноров для 
подбора наиболее совместимого органа.  
Доноры в свою очередь разделяются на живых и нежизне-
способных. 
 Живые доноры используются только для изъятия почки при 
добровольном согласии на вмешательство. В данном случае 
речь идет об изотрансплантации - пересадке органов или 
тканей от организмов гетенически полностью идентичных 
монозиготных близнецов или родственников. Донор должен 
быть практически здоров, иммунологически совместим с ре-
ципиентом и не иметь врожденных аномалий строения почек 
и их сосудов. 
 Нежизнеспособными донорами могут быть пациенты, по-
гибшие в реанимационном отделении от изолированной че-
репно-мозговой травмы, разрыва аневризмы сосудов мозга, 
некоторых заболеваний головного мозга, суицидных попы-
ток, отравления барбитуратами при отсутствии органических 
заболеваний сердечно-сосудистой системы или осложнений 
инфекционного характера. 
Трансплантология является областью медицины, в которой 
наиболее ярко сконцентрированы этические проблемы: 
1. Установление диагноза смерти мозга при сохраненном кро-
вообращении и жизнеспособности других органов. 
2. Пересадка живых функционирующих органов одного чело-
века другому. 
3. Мифическое отношение к сердцу, как олицетворению души. 
4. Право человека после смерти распоряжаться своим телом и 
органами. 
В трансплантологии определение момента смерти донора явля-
ется определяющим для проведения трансплантации реципиенту. 
По мнению папы Пия XII, опубликованном в 1958 году, уста-
новление факта смерти не входит в компетенцию церкви, а является 
обязанностью врача. «Именно врач должен ясно и определенно кон-
статировать смерть и момент наступления смерти больного. Врач не 
должен мешать естественному ходу событий в процессе развития бо-
лезни, и применять экстраординарные лечебные методы, когда насту-
пает период безнадежного состояния больного». 
На основании многочисленных исследований и широкого об-
суждения результатов врачи и ученые пришли к выводу, что слово 
“смерть” в индивидуальном и общественном значении применимо к 
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необратимой смерти мозга, независимо от состояния других орга-
нов и тканей, т.е. человека можно считать умершим, даже если его 
сердце бьется, а дыхание поддерживается искусственно. 
В 1968 году вместо понятия “клиническая смерть” утвердился 
термин, соответствующий требованиям медицины – “смерть мозга”. 
Специальным комитетом Гарвардской медицинской школы бы-
ло создано определение смерти мозга. “Критерии Гарварда”: 
- полное отсутствие всех кожные и сухожильных рефлексов, 
как доказательство гибели спинного мозга; 
- полное отсутствие в течение минуты спонтанного дыхания, 
как доказательство гибели продолговатого мозга; 
- полное отсутствие электрической активности на электроэн-
цефалограмме даже при высоком усилии. Больной должен 
быть объявлен мертвым, прежде чем будет прекращена рабо-
та средств поддержания жизни. 
Признание диагноза “смерть мозга” как “смерти всего орга-
низма” является чрезвычайным событием в общечеловеческой этике, 
философии, религии и современной медицине. 
Многолетняя кропотливая работа врачей, ученых, юристов, за-
конодателей и представителей церкви закончилась созданием в 1980 
году закона, получившего названия “Единый закон об определении 
смерти”. 
Закон устанавливает связь смерти мозга с прекращением жизни, 
формулирует единое юридическое понимание смерти мозга для защи-
ты медиков, семей доноров и больных и запрещает врачам принимать 
участие в двух процессах – установлению смерти и получения органа 
у одного и того же больного. 
Во многих странах приняты соответствующие законы, нацио-
нальные акты или разделы в национальных конституциях. 
Трансплантация (пересадка) органов и (или) тканей человека 
является средством спасения жизни и восстановления здоровья граж-
дан и должна осуществляться на основе соблюдения законодательства 
и прав человека в соответствии с гуманными принципами, провозгла-
шенными международным сообществом. 
Трансплантация органов и (или) тканей от живого донора или 
трупа может быть применена только в случае, если другие медицин-
ские средства не могут гарантировать сохранения жизни больного 
(реципиента) либо восстановление его здоровья. 
Изъятие органов и (или) тканей у живого донора, допустимо 
только в случае, если его здоровью по заключению консилиума вра-
чей и специалистом не будет причинен значительный вред. 
Трансплантация органов и (или) тканей допускается исключи-
тельно с согласия живого донора и, как правило, с согласия реципиента. 
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Органы или ткани человека не могут быть предметом купли-
продажи. Купля-продажа органов или тканей человека, а также ре-
клама этих действий влекут уголовную ответственность в соответ-
ствии с законодательством. 
Операции по трансплантации органов или тканей производится 
на основе медицинских показаний в соответствии с правилами прове-
дения хирургических операций. 
Объектами трансплантации могут быть: сердце, легкое, почка, 
печень, костный мозг и другие органы или ткани, определенные пе-
речнем МЗ и АМН. 
Закон о трансплантации не распространяется на репродуктив-
ные ткани: яйцеклетку, сперму, яичники, яички, эмбрионы, кровь и ее 
компоненты. 
Изъятие органов или тканей для трансплантации не допускается у: 
- живых доноров, не достигших 18 лет 
- недееспособных доноров 
- доноров страдающих болезнью, которая представляет опас-
ность для жизни и здоровья реципиента 
- лиц находящихся в служебной или иной зависимости от ре-
ципиента. 
Принуждение любым лицам живого донора к согласию на изъя-
тие органов или тканей влечет уголовную ответственность в соответ-
ствии с законодательством. 
Забор и заготовка органов и тканей человека разрешается только 
в государственных учреждениях здравоохранения. 
Медицинское заключение о необходимости трансплантации ор-
ганов и тканей человека дается консилиумом врачей соответствующе-
го учреждения здравоохранения. 
Состав консилиума: лечащий врач, хирург, анестезиолог и при 
необходимости врачи других специальностей. 
Трансплантация органов и тканей осуществляется с письменно-
го согласия реципиента. 
Пересадка без согласия производится в исключительных случа-
ях, когда промедление с операцией угрожает жизни реципиента, а со-
гласие получить невозможно. 
 
ИЗЪЯТИЕ ОРГАНОВ ИЛИ ТКАНЕЙ У ТРУПА 
 
Изъятие органов или тканей у трупа не допускается. если при 
жизни пациент или его близкие родственники заявили о несогласии на 
изъятие его органов или тканей. 
Органы или ткани могут быть изъяты у трупа для транспланта-
ции, если имеется заключение о смерти мозга. Смерть мозга конста-
тирует консилиум, в состав которого запрещается вводить: 
- трансплантологов. 
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- членов бригад, обеспечивающих работу донорской службы и 
оплачиваемых ею. 
Изъятие органов или тканей у трупа производится с разрешения 
главного врача учреждения здравоохранения. Если умершему необхо-
дима судебно-медицинское экспертиза, то разрешение дает также су-
дебно-медицинский эксперт с уведомлением об этом прокурора. 
Изъятие органов и тканей у живого донора, для трансплантации 
допускается при следующих условиях: 
1. Донор предупрежден о возможных осложнениях для его здо-
ровья в связи с предстоящим оперативным вмешательством. 
2. Донор свободно и сознательно в письменной форме дал со-
гласие на изъятие своих органов. 
3. Донор прошел всестороннее медицинское обследование и 
имеется заключение консилиума врачей специалистов о воз-
можности изъятия органов или тканей. 
У живого донора может быть изъят для трансплантации парный 
орган или ткань, отсутствие которых не влечет за собой необратимого 
расстройства здоровья. 
Смерть головного мозга – это полное и необратимое прекра-
щение всех его функций, включая ствол, в условиях сохранившейся 
сердечно-сосудистой деятельности и искусственного поддержания га-
зообмена. 
Клинические признаки: 
1. глубокая кома 
2. двухсторонний мидриаз с отсутствием фотореакции зрачков 
3. отсутствие рефлексов 
- корнеального 
- окулоцефалического 
- вестибулрного 
- кашлевого 
- глоточного и др. 
4. спинальный шок – угнетение спинальных рефлексов: 
- кожных 
- сухожильных 
- диффузная мышечная гипотония. 
5. апноэ (отсутствие спонтанного дыхания). 
6. снижение артериального давления. 
7. гипотермия. 
8. биоэлектрическое “молчание” мозга 
- изолиния на электроэнцефалограмме 
- отсутствие реакции на болевую и акустическую стимуляцию. 
9. остановка церебрального кровотока определяется с помощью 
тотальной церебральной ангиографии, ультразвуковой 
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транскраниальной доплерографии, исследование объемного 
мозгового кровотока с помощью радиоактивных изотопов. 
10. Структурные изменения мозга выявляемые при ЯМР. 
После установления факта полного прекращения функциониро-
вания головного мозга должна быть доказана необратимость это-
го состояния на основании следующих признаков: 
1. Признаки сохраняются неизмененными в течение 6-12 часов. 
2. Через 6-12 часов на ЭЭГ регистрируется полное отсутствие 
спонтанной и вызванной активности мозга. 
3. Температура пациента не ниже +32˚С. 
4. Нет признаков медикаментозной и других видов интоксикации. 
Контрольный период наблюдения при наличии признаков 
смерти мозга составляет: 
- 4 часа – после нейрохирургической операции, 
- 6 часов – при травмах и внутримозговых кровоизлияниях 
- 24 часа – при гипоксических нарушениях мозга  
- 50-100 часов – при медикаментозной интоксикации. 
Немедленно после констатации смерти возможен забор кожи, 
хрящей, роговицы, сухожилий, фасций, костей и, иногда, почки.  
Забор сердца, легких, печени производят при сохраненном 
кровообращении. Изъятие органов осуществляется при строгом со-
блюдении правил асептики и максимальном сохранением сосудов и 
протоков.  
Отличие трансплантологии от других хирургических дисциплин 
состоит в том, что после констатации смерти мозга, определение пары 
донор-реципиент и принятие решения о трансплантации возникает 
этап обеспечения жизнеспособности и функциональной полноценно-
сти органов, подготавливаемых к пересадке, состоящий из хирургиче-
ской операции по изъятию органов и их последующей консервацией. 
Мультиорганное изъятие органов – это хирургическая проце-
дура, выполняемая несколькими бригадами трансплантологов, каждая 
из которых последовательно выполняет свой стандартный этап, в за-
висимости от числа запланированных к пересадке органов. 
Особенностью операции без использования искусственного 
кровообращения является тщательный гемостаз и обязательное ка-
нюлирование нижней полой вены для декомпрессии печени и почек. 
При использовании аппарата искусственного кровоснабже-
ния организм донора охлаждают до 8-10°С. 
Этапы операции: 
- срединный разрез от яремной вырезки до лонного сочленения 
- изъятие сердца производится с пересечением верхней полой 
вены, легочной вены, восходящей аорты и легочной артерии. 
При изъятии комплекса “легкие-сердце” – выкраивают устье 
правых и левых легочных вен на задней поверхности левого предсер-
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дия с небольшим участком предсердной ткани. Производят отсечение 
ветвей легочной артерии и главных бронхов на каждой стороне ан 
уровне бифуркаций легочной артерии и трахеи. 
При изъятии печени применяют две методики, предложенные в 
середине 80-х годов T.Starzl с соавторами: стандартную и быструю. 
Стандартная методика предусматривает препарирование 
элементов гепатодуоденальной связки и начальную мобилизацию пе-
чени при сохраненном кровообращении. С началом отмывания печени 
и других органов брюшной полости и забрюшинного пространства, 
осуществляемого через брюшную аорту и мезентериальную вену, ис-
кусственную вентиляцию легких прекращают. Синхронно отмывают 
кардиоплегическим раствором сердце через восходящую аорту. 
Изъятие поджелудочной железы производят с мобилизацией 
ободочной кишки, удаление желудка с прошиванием пищевода. Иссе-
кают участок аорты у основания чревного ствола и верхней мезен-
тральной артерии. Поджелудочную железу извлекают с участком 12-
перстной кишки и селезенкой. Затем удаляют селезенку и избыток 12-
перстной кишки. 
Изъятие почки производят после мобилизации жировой капсу-
лы с резекцией аорты и нижней полой вены на уровне почечных сосу-
дов и резекции участка мочеточника длиной 15-20 см. Аорта и нижняя 
полая вена предельно рассекаются и почки раздельно маркируются. 
После изъятия из донора одни ткани быстро погибают, другие –  
некоторое время сохраняют жизнеспособность. Так головной мозг 
гибнет через 5-6 минут, почки – через 40-60 мин., сердце – через 60 
мин., конечности – через 4-6 часов. 
Для увеличения срока жизнеспособности трансплантатов приме-
няют заместительное консервирование, направленное на искусствен-
ное поддержание обмена веществ доставкой кислорода и питательных 
веществ или консервирование с подавлением обмена веществ и умень-
шением потребности в кислороде и питательных веществах. 
Основными целями консервации органов являются, получение 
времени для: 
- подбора пары “донор-реципиент” 
- типирование пары “донор-реципиент” 
- транспортировки органа 
- трансплантации органа 
Любой вид консервации может лишь замедлить срок умирания 
изъятого органа: 
- сердца на 4 часа, 
- печени и легких – 8 часов 
- почки и поджелудочной железы – 24 часа. 
Основные принципы консервации: 
1. Гипотермия. Наиболее оптимальной методикой является 
чрезсосудистая перфузия холодного (+4°С) консервирую-
щего раствора. 
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2. использование фармакологических средств: вазодилятато-
ры, стабилизаторы клеточной мембраны, регуляторы осмо-
лярности, антиоксиданты, “носители кислорода” 
Консервация сердца: 
- сердце помещают (+4°С) в раствор госпиталя Святого Томаса 
- и последовательно в 2 пакета со льдом. 
Консервация печени: 
- применяют раствор UW- +4-6°С 
- Belzer-UW – обратное соотношение калия и натрия 
- Евроколлиз (ЕС) – гиперкалиевый раствор 
Консервация почек: 
- почка помещается в целлофановый мешок с раствором ЕС 
или UW +4°С. 
- первый пакет помещают по второй с таким же раствором. 
- а последний в свою очередь в пакет с раствором “Темп”. 
Консервирование органов и тканей позволяет создавать банки 
тканей и типировать их. Информация о донорах хранится в единой базе 
данных Евротрансплантат, что позволяет подобрать и трансплантиро-
вать реципиенту необходимый орган в нужный момент. В банках хранят 
сердце, легкие, кровеносные сосуды, трахею, печень, почки, железы 
внутренней секреции, кишечник, конечности, зубы, костный мозг, су-
ставы, кровь, кожу, кость, хрящ, фасции, роговицу, склеру, плевру, пе-
рикард, брюшину, сердечные клапаны, нервы, сухожилия, мышцы, 
стенку мочевого пузыря, уретру, твердую мозговую оболочку. 
Подбор донора и реципиента осуществляется на основании их 
иммунологической совместимости. 
Иммунная система выполняет функцию защиты организма от 
генетически чужеродного материала, способного вызвать иммунный 
ответ. 
- (первая функция) защита от различных микроорганизмов  
- (вторая функция) поддержание гомеостаза – разрушение и 
удаление поврежденных структур, и сохранение функцио-
нальной однородности клеточных элементов 
- (третья функция) распознавание и уничтожение изменен-
ных клеток (мутантов), возникающих в организме спонтанно 
или под влиянием химических и физических агентов. 
При пересадке органов и тканей возникает иммунологический 
конфликт  между генетически неоднородными представителями од-
ного вида (аллогенная трансплантация) или других видов. 
В клинической практике реципиенты после трансплантации вы-
нуждены на протяжении всей жизни применять препараты подавляю-
щие иммунные реакции; их отмена приводит к развитию реакций от-
торжения чужеродных органов или тканей в любые сроки после опе-
рации. 
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Генетическая система, определяющая судьбу транспланта-
та, называется комплексом гистосовместимости (ГКГС или 
МНС, от англ. Major Histocompatibility Complex). У человека эта 
система обозначается как система HLA (от англ. Human Leuko-
cyte Antigens). 
 
Номенклатура и организация системы HLA 
 
Комплекс HLA локализуется на коротком плече VI хромосомы и 
имеет размеры 4 сантимооргана. В HLA-комплексе может находиться 
приблизительно 10
6
 генов, что составляет 0,1 % генофонда человека. 
В настоящее время признаны 13 генетических субрегионов 
I класс антигенов HLA – А, В, С, Е, F, H, G, Х 
Молекула класса I состоит из двух цепей: полиморфный глико-
протеин массой 44000 (α-цепь) и неполиморфный β2-микроглобулин 
массой 12000. 
Локализуются на всех ядросодержащих клетках, с трудом обнару-
живаются на гепатоцитах, эпителия роговицы и клетках трофобласта 
II класс антигенов HLA – DQ, DN, DO, DP, DR. 
Двухцепочные молекулы гликопротеина, массой 34000 (α-цепь) 
и 29000 (β-цепь). 
Локализуются на иммунокомпетентных клетках: макрофагах 
(моноцитах), В-лимфоцитах, дендритных клетках, Т-лимфоцитах. 
При пересадке органа или ткани, трансплантат продуцирует ан-
тигены, отличающиеся от антигенов нового хозяина, в результате воз-
никает Т клеточная цитотоксическая реакция, направленная против 
антигенов класса I и воспалительный процесс, обусловленный гипер-
чувствительностью замедленного типа против антигенов класса II. 
Развитие реакции отторжения пересаженного органа и механиз-
мы его повреждения определяются количеством и распределением ан-
тигенов I и II классов. 
Правило, обеспечивающее успех пересадки – выбор донора, 
идентичного с реципиентом по HLA-антигенам. 
Выделяют группы “донор-реципиент”, различающиеся по веро-
ятности идентичности HLA-антигенов. 
 
Степень родства Вероятность совпадения 
“Брат-брат” Высокая (1:4) 
“Родитель-ребенок” Значительно ниже 
Нет родства Очень мала 
 
В практической работе применяется “шкала” совместимости, пред-
ложенная в 1970 году рабочим совещанием (Лос-Анджелес, США). 
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Оценка совместимости: 
Группа Описание 
А. Идентичность (генотипическая или фенотипическая) 
В Все донорские антигены присутствуют у реципиента, реципиент 
имеет антигены, отсутствующие у донора 
С Донор имеет 1 антиген, отсутствующий у реципиента 
I Донор имеет 2 антигена, отсутствующие у реципиента 
Е Донор имеет 3 антигена, отсутствующие у реципиента 
F Реципиент имеет предсуществующие антитела донорской специ-
фичности. 
 
  Группа В – идеальный случай не родственной комбинации. 
Группы С и D – допускается при всех трансплантациях. 
Группа Е – допустима в неотложных случаях. 
Группа F – пересадка нецелесообразна. 
 
В настоящее время в связи с внедрением нового иммуносупрес-
сора циклоспорина большинство хирургов–трансплантологов убежде-
ны в необязательности гистотипического подбора партнеров для 
трансплантации.  
Степень совместимости по системе HLA влияет на дозы иммуно-
супрессивных средств и частоту таких осложнений, как криз отторже-
ния, инфекции и новообразования в послеоперационном периоде.  
Совместимость по группам крови АВО подчиняется тем же за-
конам, что и переливание крови. Совпадение по резус-фактору не обя-
зательно. 
 После подбора донора реципиенту производят аллотрансплан-
тации различных органов и тканей  
Трансплантация аллогенной кожи применяется для временно-
го закрытия обширных ран после глубоких ожогов. Пересадка имеет 
ограниченные возможности из-за поступающей через 1-2 недели ре-
акции отторжения. 
Аллотрансплантация роговицы (кератопластика) нашла ши-
рокое применение с 1931 г. в результате работ Владимира Петровича 
Филатова, который начал использовать консервированную трупную 
роговицу человека. 
Меньшей антигенной активностью обладают роговицы плода 
или новорожденного. Методика пересадки носит название брефопла-
стики (греч. brefhos - зародыш, новорожденный + plastic – ваяние). 
Пересадка хряща имеет широкое применение в оториноларин-
гологии и челюстно-лицевой хирургии. Первым пересадил хрящ от 
человека к человеку P. Bert в 1865 году. Впервые трансплантацию 
хряща у животных произвел в 1923 г. F. Koenig. Современная эпоха 
трансплантации хряща связана с работами L.F. Peer. 
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Аллотендопластика, производимая для устранения дефектов 
сухожилий и пересадка фасций не уступают по результатам ауто-
трансплантации. 
Аллотрансплантация нервов ограничена в клинике, т.к. донор-
ский нерв не может использоваться как свободный трансплантат и при 
пересадке для достижения результата (восстановления чувствительно-
сти) кровоснабжение его должно быть немедленно восстановлено. 
Аллотрансплантация плевры, брюшины, перикарда и твер-
дой мозговой оболочки применяется для закрытия обширных дефек-
тов брюшной стенки и диафрагмы. Пересаженные ткани постепенно 
замещаются тканями реципиента. 
Аллотрансплантация кости применяется при лечении не-
сросшихся переломов, дефектах костей и ложных суставах. Пластика 
суставных концов или полная замена отдельных костей производится 
при злокачественных опухолях. Прогресс в этом направлении связан с 
разработкой методов консервации аллотрансплантатов больших раз-
меров. Первым пересадил кость Baн Мик`рен в 1682 году. В настоя-
щее время в мире имеется информация о 200000 операций по транс-
плантации костей. 
Впервые аллогенную пересадку легких в эксперименте произвел 
в 1947 г. В.П. Демихов. В клинике впервые выполнил трансплантацию 
легких J. Hardy в 1963 году. В настоящее время в мире выполнено не-
сколько десятков подобных операций. Показаниями к трансплантации 
служат эмфизема, пневмофиброз, пневмокониоз, травмы легкого и 
опухоли. В клинике производят пересадку одного, обоих легких или 
комплекса сердце-легкие. Последняя операция является самой распро-
страненной. 
Аллотрансплантация печени впервые была выполнена Т. 
Старзлом (T.E. Starsl) в 1963 году. Показаниями к пересадке являются 
первичные злокачественные опухоли печени, кожные стадии цирроза 
печении острого гепатита, аномалии желчевыводящих путей и врож-
денные ферментопатии. 
Операция производится в трех вариантах: 1) ортотопическая 
трансплантация; 2) гетеротопическая трансплантация печени целиком 
или 3) гетеротопическая трансплантация левой доли печени.  
I. Ортотопическая трансплантация (помещение аллогенной 
печени в правое подреберье).  
Этапы операции и их последовательность: 
1. Вскрытие грудной и брюшной полости донора, выделение 
элементов печеночно-двенадцатиперстной связки, нижней полой вены 
и мобилизация печени. Пересечение воротной и нижней полой вены, 
печеночной артерии. Удаление печени с одновременной ее перфузией 
консервирующим раствором. 
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2. Вскрытие брюшной полости, мобилизация печени, выделение 
нижней полой вены, печеночной артерии, воротной вены реципиента. 
Наложение порто-кавального анастомоза или обходного шунта. Уда-
ление собственной печени реципиента и пересадка печени донора с 
анастомозированием выделенных кровеносных сосудов реципиента с 
нижней полой и воротной веной, а также с печеночной артерией 
трансплантата. Анастомозирование желчного пузыря с тощей кишкой. 
II. Гетеротопическая трансплантация. 
  Трансплантат помещают в другой области брюшной полости, 
собственную печень реципиента оставляют на месте. 
Операция не нашла широкого применения в клинической транс-
плантологии и производится крайне редко. 
Летальность после трансплантации печени колеблется от 30 до 
40 %, а продолжительность жизни реципиентов от 3 до 9 лет. 
В настоящее время выполнены сотни операций по пересадки 
печени и около 10 % пациентов живут более 10 лет. 
Аллотрансплантация поджелудочной железы является в 
настоящее время эффективным способом лечения сахарного диабета. 
Впервые в клинике пересадку поджелудочной железы осуществил в 
1966 году Келли (N.R. Kelly). В клинике применяется пересадка части 
поджелудочной железы или панкреатодуоденального комплекса. В 
связи с наличием у больных сопутствующей диабетической нефропа-
тии одновременно выполняется аллотрансплантация почки. 
Два пути трансплантации поджелудочной железы: 
  1. Свободная трансплантация островков Лангерганса или куль-
туры островковых клеток поджелудочной железы. 
  2. Аллотрансплантация сегмента (тело-хвост, хвост) пожелу-
дочной железы вместе с почкой.  
Трансплантация сегмента поджелудочной железы с почкой 
осуществляется гетеротопически в подвздошную ямку. Для обеспече-
ния кровообращения трансплантата используют его селезеночную ар-
терию и вену, включая их анастомозом “конец в бок” в подвздошные 
сосуды. Трансплантация почки при этом имеет цель лечения терми-
нальной стадии диабетической нефропатии с уремией. 
Осложнения: развитие в послеоперационном периоде острого 
панкреатита трансплантата. 
2. Метод аллотрансплантации сегмента поджелудочной железы 
с эндокринологической точки зрения эффективен, так как в ближай-
шее время после этой операции восстанавливается нормогликемия и 
исчезает ацидоз без введения экзогенного инсулина, а функциониро-
вание трансплантированной при этом почки позволяет значительно 
улучшить состояние пациента за счет ликвидации уремии. Однако 
трансплантация сегмента поджелудочной железы и почки имеет вы-
сокую послеоперационную летальность. Выживаемость больных по-
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сле этой операции не велика, а длительность функции трансплантата 
при самых благоприятных условиях составляет немногим больше 1 
года. Единичные случаи функционирования пересаженной поджелу-
дочной железы до 4 лет. 
 
ТРАНСПЛАНТАЦИЯ ЭНДОКРИННЫХ КЛЕТОК  
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
 
Альтернативой органной аллотрансплантации поджелудочной 
железы у больных сахарным диабетом I типа является свободная алло- 
или ксенотрансплантация культуры островковых клеток этого органа. 
Этапы операции: 
 - подготовка культуры; 
 - обоснование и выбор показания к пересадке; 
 - выбор методы трансплантации.  
Источником эндокринной ткани служат поджелудочные железы 
плодов (16 - 22 недели) человека (для аллотрансплантации), плодов 
свиньи или новорожденных поросят, новорожденных кроликов, а 
также плодов крупного рогатого скота (для ксенотрансплантации).  
Оптимальным донором островковых клеток поджелудочной же-
лезы считаются плоды человека и свиньи.  
Методика приготовления культуры: После забора желез из ор-
ганизма донора их тщательно очищают от сосудов и соединительнот-
канных элементов, измельчают до консистенции манной крупы, мно-
гократно промывая раствором Хенкса, и "засевают" в матрицы раз-
личной емкости на среду 199 с 10 % сыворотки плодов крупного рога-
того скота и раствора антибиотика. Смену среды в культуре произво-
дят каждые 2 - 3 дня или по мере изменения ее рН. На 6 - 8 сутки 
культуру клеток собирают. В этот период она наиболее активна по 
выработке инсулина. Собранную культуру, обьемом 5 - 15 ml, поме-
щают в стерильный флакон с раствором Хенкса.  
Трансплантация культуры островковых клеток поджелудочной 
железы осуществляется путем ее введение в прямую мышцу живота 
обычной инъекцией. Предложены и используются методы введения 
трансплантата в портальную венозную систему либо через вену 
Portae; через верхнюю брыжеечную или реканюлированную пупоч-
ную вену. Реже культуру вводят в пульпу селезенки и в свободную 
брюшную полость.  
Клинический эффект трансплантации в среднем 8 - 12 месяцев. 
Аллотрансплантация почки в настоящее время является самой 
распространенной операцией. Впервые пересадку трупной почки про-
извел Ю.Ю. Вороной в 1934 году. Первые успешные изогенные 
трансплантации выполнили в 1953 году Хьюм (D.M.Hume) и Мишан 
(L.Michan). Улучшение отдаленных результатов операций связано с 
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развитием иммунодепрессивной терапии. Показанием к пересадке 
почки является терминальная стадия хронической почечной недоста-
точности и потеря единственной почки в результате травмы или опе-
ративного вмешательства. 
Как правило, производят гетеротопическую трансплантацию с 
имплантацией в зону внутренней подвздошной артерии. Артерию и 
вену трансплантата анастомозируют по типу “конец в бок” с общей 
подвздошной артерией и одноименной веной реципиента. Мочеточ-
ник имплантируют в мочевой пузырь. Ортотопическая транспланта-
ция почки возможна после экстирпации нефункционирующего органа 
реципиента. Операция достаточно сложная и производится редко. 
  Послеоперационная летальность составляет около 10 %. Двух-
летняя выживаемость после операции достигает 83 %. Примерно 40 % 
трансплантированных почек функционируют более 5-ти лет 
Аллотрансплантацию сердца производят в экстренной ситуа-
ции в терминальной стадии заболеваний сердца. Впервые гетерототи-
ческую пересадку сердца в эксперименте произвел в 1905 году А. 
Каррель (Alexis Carrel) и Гатри (C.C.Gunhrie). Первая клиническая ор-
тотопическая ксенотрансплантация сердца выполнена Харди (J.D. 
Hardy, США). Христиан Барнард (C.N.Barnard) произвел первую орто-
топическую аллотрансплантацию сердца.  
При ортотопической пересадке сердца применяется методика 
Лоуэра (1961) заключающаяся в следующем: вначале последовательно 
анатомозируют левые, затем правые предсердия, затем легочной ствол 
и аорту. 
При гетеротопической пересадке в левых предсердиях донор-
ского и собственного сердца проделывают окна и сшивают предсер-
дия друг с другом. После этого формируют анастомозы с легочным 
стволом реципиента и всходящей аорты трансплантата с аортой реци-
пиента. Операции проводят с применением аппарата искусственного 
кровообращения. Восстановление сердечной деятельности осуществ-
ляется дефибрилляцией. 
В настоящее время накоплен опыт многих сотен пересадок 
сердца, многие больные живут более 10 лет. Трехлетняя выживае-
мость составляет более 50 %. 
Аллотрансплантация вилочковой железы производится при 
врожденных иммунодефицитах с аплазией и гипоплазией тимуса. За-
бор желез осуществляется у мертворожденных детей. Производится 
имплантация или фрагментов тимуса в область прямой мышцы живо-
та или блока тимус-грудина на сосудистой ножке в бедренную об-
ласть. После пересадки возможно развитие реакций “трансплантат 
против хозяина”. 
Аллотрансплантация яичниковой ткани производится при 
лечении яичниковой недостаточности и посткастрационного синдро-
ма. Свободный имплантат вводят в подкожную клетчатку, предбрю-
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шинную клетчатку или прямую мышцу живота. Клинический эффект 
нестойкий из-за быстрого наступления реакций отторжения. Более 
стойкий результат можно достигнуть пересадкой фрагментов яични-
ков в оболочках из специальных полунепроницаемых мембран или 
амниотических оболочек. 
Аллотрансплантация яичка производится для лечения андро-
генной недостаточности и импотенции. Свободная пересадка яичек 
производили еще в ХIХ веке, но эти операции, как правило, заканчи-
вались отторжением имплантата. Ортотопическая пересадка яичка 
на сосудистой ножке в зону пахового канала предложенная в 1967 го-
ду И.Д. Кирпатовским позволяет достичь однолетней выживаемости 
пересаженного яичка у 80 % пациентов с сохранением функции у от-
дельных больных более 10 лет. 
Аллотрансплантация кишечника производится крайне редко 
из-за высокой частоты отторжения, связанного с большой массой 
лимфоидной ткани в стенке кишки. 
ТРАНСПЛАНТАЦИЯ КОСТНОГО МОЗГА 
Показания: патологические состояния связанные с увеличенной 
или уменьшенной пролиферацией клеток (гипо- и апластическая ане-
мия, лейкоз). 
Трансплантацию костного мозга производят внутривенным вве-
дением. Трансплантированные клетки накапливаются в так называе-
мых “промежуточных станциях” (селезенка, легкие) и через опреде-
ленное время поступают в костный мозг, в полость трубчатых костей, 
грудины, плоские кости таза. В периферической крови реципиента че-
рез 6 - 7 недель определяются специфические для донора клетки, что 
говорит о функциональной способности трансплантата.  
Особенности: Для одной пересадки костного мозга необходимы 
500 ml трансплантируемой ткани. У взрослого человека содержится 
только 1500 ml костного мозга в связи с чем возникают проблемы до-
норской ткани. Вторая проблема этой трансплантации - преодоление 
специфической реакции, сутью которой является образование антител 
на антигены реципиента (образование антител против “хозяина”). Ре-
акция развивается на 25 - 35 сутки после трансплантации и может за-
кончиться смертельным исходом. Больные нуждаются в тщательно 
продуманной и интенсивной послеоперационной иммунодепрессив-
ной терапии. 
ОТТОРЖЕНИЕ ПЕРЕСАЖЕННОГО ОРГАНА 
 
Основной причиной гибели пересаженных алло- и ксено-
трансплантатов является реакция иммунной системы организма 
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на генетически чужеродную ткань. Реакция отторжения развивается 
тем быстрее, чем выраженнее антигенные различия донора и реципи-
ента. В связи с этим ксенотрансплантация в настоящее время 
практически не производится. Тщательный подбор донора лишь 
увеличивает период до гибели трансплантата. 
Реакции отторжения разделяют по характеру этиопатогенеза и 
иммунным реакциям на следующие виды: 
1. Сверхострое отторжение – развивается часто во время 
операции после включения донорского органа в кровоток ре-
ципиента. В результате возникает реакция антител реципиен-
та против антигенов донора (гуморральный механизм им-
мунного ответа). 
2. Острое отторжение – развивается в первые дни или меся-
цы после операции и вызваны клеточными иммунными реак-
циями реципиента с тканевыми антигенами донора. 
3. Хроническое отторжение – связано с видом пересаженного 
органа и характерно такими специфическими изменениями, 
как артериит, гломерулонефрит и др. 
4. Субклиническое отторжение не сопровождается клиниче-
скими проявлениями и может быть выявлено показателями 
напряжения трансплантационного иммунитета.  
Для продления клинического эффекта трансплантации осу-
ществляется средствами иммунодепрессивного воздействия, включа-
ющего три группы мероприятий:  
1. Неспецифическая иммуносупрессия (блокада иммуноком-
петентной системы реципиента)  
 антимитотическими препаратами: азатиоприн, имуран,  
 глюкокортикоидами: преднизолон, урбазон,  
 препаратами, извращающими нормальный синтез антител: 
хлорамфеникол, винкобластин, антилимфоцитарными сы-
воротками.  
В результате воздействия этих препаратов значительно увели-
чивается срок выживаемости HLA-совместимых аллотрансплантатов, 
а также выживаемость несовместимых реципиентов.  
  Недостатком иммуносупрессии является формирование у реци-
пиента состояния иммунодефицита с повышенной восприимчивостью 
к инфекции и опухолевому росту. 
2. Замена гемолимфоцитарной системы реципиента  
Перед аллотрансплантацией клеток костного мозга донора про-
водят тотальное радиологическое уничтожение лимфоидных тканей 
реципиента с последующей пересадкой костного мозга. Метод имеет 
ограниченное распространение из-за сложности и большой вероятно-
сти развития тяжелых последствий. 
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3. Избирательная элиминация Т-киллеров и стимуляция Т-
супрессоров 
Иммунодепрессантом, обладающим подобным действием явля-
ется препарат - Sandinnum (Циклоспорин А). 
Осложнения иммуносупрессивной терапии. 
 Цитостатик азатиоприн может вызывать подавление функции 
костного мозга.  
При использовании преднизолона часто встречаются такие 
осложнения как острые язвы желудка и кишечника, желудочно-
кишечные кровотечения, синдром Кушинга, катаракта, гипертониче-
ская болезнь.  
Назначение больших доз стероидных гормонов приводит к раз-
витию асептического некроза шейки бедра и других костей. 
  Длительное введение антилимфоцитарного глобулина вызывает 
развитие сывороточного нефрита, тромбоцитопении и аллергических 
реакций. 
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ЛЕКЦИЯ 38 
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ 
 
Введение 
Одним из самых драматических разделов хирургии является ле-
чение пороков развития. Во-первых, пациентами являются дети, при-
чем очень часто они подвергаются оперативному вмешательству в 
первые дни и месяцы жизни. Во-вторых, несмотря на уровень разви-
тия хирургии, врачи во многих случаях бессильны исправить имею-
щуюся патологию.  
Порок развития - это стойкое морфологическое и функцио-
нальное изменение органа или организма, выходящее за пределы ва-
риаций их нормального строения и возникающее в результате нару-
шения процессов внутриутробного развития плода.  
В литературе встречаются и другие термины, которыми поль-
зуются авторы для обозначения врожденной патологии - «врожденные 
аномалии», «уродства», «врожденные пороки развития». Наиболее 
правильным является - «врожденные пороки развития». Термин 
«уродство» применяют при наличии пороков развития, обезображи-
вающих часть тела и выявляющихся визуально. Следует избегать 
пользоваться данным термином, т.к. он не соответствует принципам 
деонтологии.  
 К порокам развития относят: 
1. Агенезию - полное отсутствие органа.  
2. Аплазию - отсутствие органа с наличием его сосудистой 
ножки.  
3. Врожденную гипоплазию - недоразвитие органа, проявляю-
щееся дефицитом относительно массы или размеров органа.  
4. Бывает простой - не сопровождается нарушением структуры 
органа и диспластической - сопровождается нарушением 
структуры органа.  
5. Врожденную гипотрофию-уменьшение массы тела плода или 
новорожденного.  
6. Врожденную гипертрофию (гиперплазию) - увеличение мас-
сы или размеров органа.  
7. Макросомию (гигантизм) - увеличение длины тела.  
8. Микросомию - уменьшение длины тела 
9. Гетеротопию - наличие клеток, тканей или целых участков 
одного органа в другом.  
10. Гетероплазию - нарушение дифференцировки отдельных 
типов ткани.  
11. Эктопию - смещение органа в необычное место.  
12. Увеличение числа органов или его частей.  
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13. Атрезию – полное отсутствие естественного канала или от-
верстия.  
14. Стеноз - сужение естественного канала или отверстия.  
15. Неразделение (слияние) органов или однояйцевых близнецов.  
16. Персистирование - сохранение эмбриональных структур, 
которые в норме исчезают при развитии плода. 
Разновидностью персистирования является дизрафия 
(арафия) - незаращение эмбриональных щелей (расщелины 
неба, губы).  
17. Дисхронию - ускорение или замедление темпов развития.  
В клинической практике приходится встречаться с развитием 
нарушений строения тела в результате различных заболеваний уже в 
течение жизни. Так при эндокринных расстройствах наблюдается ак-
ромегалия, гигантизм, карликовость. Эти состояния следует отличать 
от пороков развития.  
Люди с древних времен пытались изучать и объяснять рождение 
детей с различными пороками. Во многих письменных источниках 
древности имеются описания врожденных пороков. Чаще всего их 
возникновение объяснялось вмешательством сверхъестественных сил, 
совокуплением с животными, соитием с дьяволом, неожиданными 
впечатлениями беременных женщин и другими наивными теориями. 
Причем многие из них поддерживались известными врачами древно-
сти и средневековья. Такие взгляды на рождение детей с пороками 
имели и трагические последствия. Во многих странах до 17 века жен-
щин, родивших таких детей, казнили.  
Существенное развитие учение о пороках получило в 18-19 ве-
ках. Иоганн Меккель (1781-1833) описал многие пороки и создал их 
классификацию. Он пришел к выводу, что возникновение пороков яв-
ляется не причудой природы, а следствием нарушения эмбриогенеза. 
Существенный вклад внес Этьенн Жофруа Сент-Илер, который в 1822 
году ввел экспериментальный метод изучения этой патологии. Он и 
его сын впервые показали, что под влиянием внешнего фактора (ме-
ханическое воздействие) может развиваться порок. Именно им отда-
ется приоритет основателей тератологии-учения о пороках. В после-
дующем многие исследователи изучали воздействие различных фак-
торов (температуры, ионизирующего излучения, алкоголя, инфекции 
и. т.д.) на развитие плода и показали, что они могут играть суще-
ственную роль в формировании пороков. Развитие генетики в 20 веке 
также позволило не только существенно расширить знания о пороках, 
но и разрабатывать методы их профилактики.  
Пороки развития являются довольно частыми страданиями. По 
данным ВОЗ их частота в разных странах колется от 2,7% до 16,3% . 
По данным Лазюка Г. И. (1983) в Беларуси за 1978-1982 годы частота 
пороков у детей в возрасте до года составила 30, 8 случаев на 1000. 
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Хотя большинство авторов указывают, что в последние десятилетия 
имеется незначительный рост рождения детей с пороками развития, 
не следует успокаиваться этими заключениями. Человек все больше 
подвергается воздействию различных внешних факторов, которые мо-
гут приводить к их развитию.  
 В настоящее время выделен специальный раздел медицины - 
тератология (от греч. Teratos - урод, чудовище). Это наука об этиоло-
гии, патогенезе, клинических проявлениях врожденных пороков раз-
вития, методах их диагностики, лечения и профилактики. Изучение 
данных вопросов находится в сфере интересов ряда специалистов-
биологов, эмбриологов, генетиков, патофизиологов, акушер-
гинекологов и конечно хирургов. К сожалению, возможности хирур-
гической коррекции большинства пороков ограничены. Несмотря на 
это своевременная диагностика и своевременное оперативное вмеша-
тельство позволяет спасти некоторых детей и обеспечить им прием-
лемое качество жизни. Вопросы этиологии, патогенеза подробно рас-
сматриваются в курсах других дисциплин. В данной лекции будут 
освещены вопросы диагностики, клинических проявлений наиболее 
часто встречаемых в хирургической практике пороков и общие прин-
ципы лечения.  
 
КЛАССИФИКАЦИЯ 
Количество известных пороков развития исчисляется тысячами. 
Данный факт, а также их многообразие затрудняет создание единой 
общепринятой классификации.  
 
Пороки развития принято разделять по: 
- этиологическому принципу,  
- времени и объекту повреждения,  
- последовательности возникновения,  
- распространенности и локализации изменений.  
По этиологическому принципу выделяют: 
- наследственные; 
- экзогенные; 
- мультифакториальные.  
Наследственные - это пороки, возникшие в результате измене-
ния наследственных структур в половых клетках или зиготе.  
Экзогенные - это пороки, возникшие в результате воздействия 
тератогенного фактора на эмбрион или плод.  
Мультифакториальные - это пороки, развившиеся в результате 
совместного действия генетических и экзогенных факторов.  
По времени и объекту воздействия повреждающих факто-
ров выделяют пороки, возникшие в результате: 
1. гаметопатий; 
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2. бластопатий; 
3. эмбриопатий; 
4. фетопатий.  
Гаметопатии - поражение половых клеток-гамет.  
Бластопатии - поражение бластоцисты, от момента оплодотво-
рения до 15 дня.  
Эмбриопатии - поражение эмбриона, в период от 16 дня до кон-
ца 8 недели (эмбриональный период).  
Фетопатии - поражение плода, в период от 9 недели до оконча-
ния родов (плодный период).  
По последовательности возникновения: 
1. первичные; 
2. вторичные.  
Первичные - это пороки, возникшие непосредственно в резуль-
тате воздействия тератогенного фактора.  
Вторичные - это пороки, являющиеся следствием патологиче-
ских изменений вызванных первичным пороком. Их ещё называют 
«пороками пороков».  
По распространенности в организме  
1. изолированные;  
2. системные;  
3. множественные.  
Изолированные - это пороки, локализованные в одном органе.  
Системные - это пороки в пределах одной системы.  
Множественные - пороки органов двух и более систем.  
 
Изолированные и системные пороки принято делить по анато-
мическому принципу. В соответствии с Международной классифика-
цией болезней (МКБ-10) различают: 
- Врожденные аномалии (пороки развития) нервной системы.  
- Врожденные аномалии (пороки развития) глаза, уха, лица, шеи.  
- Врожденные аномалии (пороки развития) системы кровооб-
ращения.  
- Врожденные аномалии (пороки развития) органов дыхания.  
- Расщелина губы и неба (заячья губа и волчья пасть).  
- Другие врожденные аномалии (пороки развития) органов 
пищеварения.  
- Врожденные аномалии (пороки развития) половых органов.  
- Врожденные аномалии (пороки развития) мочевой системы.  
- Врожденные аномалии (пороки развития) и деформации 
костно-мышечной системы.  
- Другие врожденные аномалии (пороки развития).  
Множественные пороки классифицируют по этиологическому 
признаку (хромосомные синдромы; генные синдромы; синдромы, 
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обусловленные экзогенными факторами; синдромы не установлен-
ной этиологии). Принято также множественные пороки разделять на 
синдромы и неклассифицированные комплексы.  
Синдром-это устойчивое сочетание первичных пороков развития, 
вызванных одним этиологическим фактором.  
В случаях, когда сочетание имеющихся пороков не соответствует 
ни одному из известных синдромов, их обозначают как “неклассифици-
рованный комплекс врожденных пороков” или “множественные не 
уточненные пороки развития”.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
 
Пороки развития головного мозга 
 
Мозговые грыжи - врожденное выпячивание содержимого черепа 
в области дефекта костей. Встречается в 0, 08 случаях на 1000 родивших-
ся. В Юго-Восточной Азии отмечается более высокая частота данного 
порока. Мозговые грыжи часто сочетаются с другими пороками.  
Черепно-мозговые грыжи развиваются в местах соединения ко-
стей черепа. Здесь образуется отверстие – «грыжевые ворота», через ко-
торое выпячивается содержимое. Обычно они локализуются между лоб-
ными, теменными, теменной и височной, теменной и затылочной костя-
ми, в области переносицы и внутреннего угла глаз. В зависимости от 
расположения грыжи делятся на передние и задние. Костный дефект при 
передних грыжах определяется между лобной и носовой костью. Задние 
могут быть верхними и нижними. Границей является затылочный бу-
гор. При локализации выше затылочного бугра - верхние, ниже – 
нижние грыжи. Наиболее часто встречаются задние нижние. Размеры 
дефекта различные, обычно диаметр его меньше самого выпячивания. 
Края отверстия ровные. В подкожную клетчатку через «грыжевые во-
рота» выходят мозговые оболочки, формирующие грыжевой мешок. 
Содержимым его может быть спинномозговая жидкость и мозговая 
ткань. Размеры грыжи могут колебаться от нескольких сантиметров 
до величины самой головки ребенка. Выделяют следующие формы 
грыж.  
Менингоцеле - грыжевой мешок представлен твердой мозговой 
оболочкой и кожей, содержимым является спинномозговая жидкость . 
Мозгового вещество в нем отсутствует.  
Энцефалоцеле – грыжевым содержимым является часть мозга.  
Энцефалоцистоцеле – грыжевое выпячивание представляет 
полость заполненную спинномозговой жидкостью и содержит 
мозговую ткань.  
Клиника и диагностика. Диагноз устанавливается на 
основании осмотра. Выявляется в типичном месте выпячивание 
эластичной консистенции, покрытое измененной кожей. При 
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аккуратном надавливании оно может уменьшаться в размерах, 
благодаря вправлению содержимого внутрь черепа. Для точной 
локализации костного дефекта применяют рентгенографию.  
Крупные мозговые грыжи сопровождаются тяжелыми мозговы-
ми расстройствами и быстро приводят к смерти в ближайшее время 
после рождения в результате развития менингита или водянки мозга.  
Лечение. Заключается в иссечении грыжи и пластическом за-
крытии костного дефекта черепа. Удаляется и мозговое вещество, 
находящееся в грыжевом мешке. Обычно наступает его перерожде-
ние, поэтому удаление не сказывается на функции мозга.  
Противопоказанием к операции являются наличие водянки го-
ловного мозга и большие грыжи - энцефалоцеле.  
Водянка головного мозга (гидроцефалия) - чрезмерное накопле-
ние спинномозговой жидкости в вентрикулярной системе или подпау-
тинном пространстве. Регистрируется 0,5 случая на 1000 рождений. 
Обусловлена нарушениями оттока спинномозговой жидкости в субарах-
ноидальное пространство. Выделяют: внутреннюю и наружную гидро-
цефалии. При внутренней спинномозговая жидкость накапливается в 
вентрикулярной системе в боковых желудочках. При наружной - в под-
паутинном и субдуральном пространствах. Скапливающаяся жидкость 
вызывает сдавление мозга, что приводит к его атрофии.  
Клиника и диагностика. Характерно увеличение размеров го-
ловы, расхождение и истончение костей черепа, выбухание роднич-
ков, резкое несоответствие между размерами лицевого и мозгового 
черепа. Лицо кажется маленьким, лоб нависает, на лбу и в области во-
лосистой части головы видны расширенные вены. Психическое разви-
тие детей замедлено.  
Лечение. Применяются вмешательства создающие отток жид-
кости из желудочков.  
 
Пороки развития позвоночника и спинного мозга  
 
В Белоруссии частота пороков этой группы составляет 0,54 слу-
чая на 1000 рождений. Наиболее частыми пороками развития спинно-
го мозга являются дизрафические состояния, связанные с незаращени-
ем дужек позвонков (spina bifida). Из-за аплазии дужек и остистых от-
ростков образуются дефекты задних отделов позвоночника. Спинной 
мозг в этой зоне обычно деформирован, лежит, открыто или распола-
гается непосредственно под мягкими тканями. В области дефекта мо-
гут выпячиваться оболочки спинного мозга, спинной мозг, его кореш-
ки. В таких случаях формируются спинномозговые грыжи. Чаще они 
локализуются в поясничном и крестцовом отделах.  
Выделяют несколько типов этих пороков.  
Скрытое расщепленение дужек позвонка (spina bifida occulta) 
– при имеющемся незаращении дужек позвонков мягкие ткани над 
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дефектом развиты правильно и скрывают его, выпячивания элементов 
спинного мозга и оболочек нет.  
Менингоцеле – в области дефекта имеется грыжевое выпячива-
ние, состоящее только из оболочек мозга.  
Миеломенингоцеле – содержимым грыжевого выпячивания яв-
ляются оболочки мозга и мозговая ткань.  
Миелоцистоцеле – как и в предыдущем случае содержимым 
грыжевого выпячивания являются оболочки и спинной мозг, причем 
вовлеченный участок спинного мозга представляет кистозную по-
лость содержащую спинномозговую жидкость.  
Рахишизис - полное несращение дужек позвонков с дефектом 
мозговых оболочек и мягких покровов. В этих случаях спинной мозг 
обнажен и лежит в области дефекта в виде деформированной тонкой 
пластинки или желоба.  
Клиника и диагностика. Скрытое расщепление дужек обычно 
выявляется случайно, при Rtg-исследовании. Проявляться он может 
наличием в области дефекта гипертрихоза, ангиом, липом, пигмент-
ных пятен. Спинномозговые грыжи имеют вид округлого выпячива-
ния, эластичной консистенции, покрытого изменой кожей. Часто 
определяется флюктуация. В зависимости от степени вовлечения в 
процесс спинного мозга и корешков наблюдаются различные рас-
стройства иннервации нижних конечностей и тазовых органов.  Для 
уточнения характера патологии применяют рентгенографию.  
Лечение. Дети с рахишизисом нежизнеспособны. При спинно-
мозговых грыжах оперативное лечение проводится в грудном воз-
расте. К сожалению, операции возможны только при небольших де-
фектах. Большинство детей умирает в первые недели от менингита и 
сепсиса. При скрытом расщеплении дужек позвонков нет необходи-
мости проводить какое-либо оперативное лечение.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ЛИЦА И ШЕИ 
 
Пороки развития лица 
 
Существует множество различных пороков развития лица. Они 
очень разнообразны по этиологии и степени тяжести. Некоторые яв-
ляются только косметическим дефектом, другие приводят к тяжёлым 
функциональным нарушениям. Традиционно в руководствах к поро-
кам развития лица относят макростомию, микростомию, колобому, 
расщелины верхней губы («заячья губа»), расщелины неба («волчья 
пасть»). В соответствии с МКБ-10 расщелины верхней губы и неба 
выделены в отдельную рубрику. Однако с методической точки зрения 
целесообразно их осветить в данном разделе.  
Большинство пороков лица представлены различными расще-
линами. Они образуются вследствие нарушения срастания эмбрио-
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нальных отростков, принимающих участие в формировании лица ре-
бенка. Такие щели локализуются в типичных местах.  
Макростомия – чрезмерно широкая ротовая щель. Встречается 
1 случай на 80. 000 рождений. Формирование порока обусловлено 
несращением краев губ между собой, а также верхней и нижней ча-
стей щеки. Может быть односторонней и двухсторонней. Обычно 
видна щель, распространяющаяся от угла рта на щеку. Сопровождает-
ся постоянным слюнотечением, нарушением питания.  
Лечение. Производится ушивание угла рта в грудном возрасте.  
 
Колобома - косая расщелина лица. Выделяют носоглазную и 
ротоглазную формы. Последняя встречается чаще. Ротоглазная форма 
проявляется наличием щели от верхней губы к внутреннему углу гла-
за, верхней губе. Расщелины могут быть полными и неполными. В 
первом случае она разделяет все ткани и проникает в ротовую по-
лость. Очень часто колобома сочетается с рядом других пороков. Про-
гноз при полных формах неблагоприятный.  
Лечение оперативное. Возраст для оперативного вмешательства 
подбирается индивидуально.  
Расщелина верхней губы (“заячья губа”) - щель в мягких тка-
нях верхней губы. Частота порока - 1 случай на 2500-2600 новорож-
денных. Встречается чаще у мальчиков.  
Бывает одно- и двухсторонней, частичной, полной, подкожной 
или подслизистой. При частичной не срастаются только мягкие ткани. 
В случаях полной расщелины в процесс вовлекается край альвеоляр-
ного отростка верхней челюсти. В таких случаях щель проникает в 
полость носа. Обычно «заячья губа» сопровождается своеобразной 
деформацией кончика и крыла носа.  
Лечение оперативное. Вариант пластической операции избира-
ется в зависимости от вида расщелины. Оперативное вмешательство 
можно проводить в первые 2 суток после рождения. Наиболее опти-
мальным считается срок 6 месяцев.  
Расщелина неба (“волчья пасть”) - щель в мягком и твердом 
небе. Формирование порока происходит при нарушении срастания 
верхнечелюстных отростков с сошником. Частота порока - 1 случай на 
1000 родившихся. Выделяют 4 формы порка (С. Д. Терновский): 1) 
незаращение мягкого неба, 2) незаращение мягкого и частично твер-
дого неба, 3) полное одностороннее незаращение мягкого и твердого 
неба, 4) полное двухстороннее незаращение. При полном незараще-
нии полость рта сообщается с полостью носа. Это приводит к нару-
шению приема пищи.  
  Лечение оперативное. Сроки и объем вмешательства зависит от 
локализации и вида порока. До 6 месяцев применяют обтураторы. 
Пластические операции выполнятся в сроки от 3 до 12 лет. Оператив-
ное вмешательство заключается в разобщении полости носа и рта.  
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Пороки развития шеи 
 
К этой группе пороков относят врожденные кисты, свищи шеи.  
Врожденные кисты и свищи шеи бывают срединными и боко-
выми. Чаще встречаются срединные.  
Срединные кисты шеи - это полости из остатков щитоязычно-
го протока. В эмбриональном периоде из него формируется перешеек 
щитовидной железы. Около пятой недели утробной жизни канал исче-
зает. В случае его сохранения на каком-то протяжении формируется 
киста. Срединные кисты располагаются под кожей по средней линии 
шеи между щитовидным хрящом и подъязычной костью. Представ-
ляют собой округлое образование, плотной консистенции, размером 
от 1 до 3 см. Разновидность срединных кист - кисты корня языка. Ки-
сты могут нагнаиваться. В таких случаях после их прорыва формиру-
ются срединные свищи. Наружное отверстие его располагается по 
средней линии, несколько ниже подъязычной кости. Отделяемое 
обычно серозно-гнойное.  
Боковые кисты и свищи шеи возникают из остатков 2-й жа-
берной щели и глоточного кармана. Располагаются по переднему 
краю m. sternocleidomastoideus или вдоль края заднего брюшка двуб-
рюшной мышцы.  
Дифференцировать врожденные кисты и свищи шеи следует от 
нагноившегося лимфаденита, слюнных свищей и свищей инфекцион-
ного происхождения. Лечение оперативное – производится иссече-
ние.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ 
 
Пороки развития системы кровообращения насчитывают десят-
ки нозологических форм. Частота их 6-10 случаев на 1000 новорож-
денных. Очень часто они сочетаются с пороками других систем. Фор-
мируются пороки системы кровообращения в первые 2-3 месяца раз-
вития зародыша. Все пороки приводят к нарушению гемодинамики. 
На основании характера нарушения их делят на два вида: 
1. пороки с увеличенным легочным кровотоком; 
2. пороки с уменьшенным легочным кровотоком; 
1 группа - пороки с увеличенным легочным кровотоком. К ним 
относятся: дефекты межпредсердной и межжелудочковой перегоро-
док, открытый артериальный проток.  
2 группа - пороки с уменьшенным легочным кровотоком. К дан-
ной группе относятся атрезия трехстворчатого клапана, общий арте-
риальный ствол, транспозиция крупных сосудов, пороки Фалло.  
Общий артериальный ствол - сохранение первичного артери-
ального ствола, поэтому из сердца выходит только один сосуд.  
Транспозиция крупных сосудов - аорта отходит от правого 
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желудочка, легочная артерия от левого.  
Триада Фалло - стеноз клапанов легочной артерии, дефект 
межпредсердной перегородки, гипертрофия правого желудочка.  
Тетрада Фалло - стеноз легочного ствола, дефект межжелудоч-
ковой перегородки, смещение вправо аорты, гипертрофия правого же-
лудочка.  
Пентада Фалло – изменения характерные для тетрады Фалло, 
сочетаются с межпредсердным дефектом.  
Принципиальное различие этих двух групп заключается в ха-
рактере смешивания артериальной и венозной крови. При пороках 
первой группы артериальная кровь смешивается с венозной и через 
малый круг кровообращения проходит больший объем крови, чем че-
рез большой. Во второй группе венозная кровь смешивается с артери-
альной, а через сосуды малого круга кровообращения проходит мень-
ший объем крови, чем через большой. Существует и другое название 
этих пороков. 1 группа - пороки белого (бледного типа), 2 - группа-
пороки синего типа. Такое деление основано на одном из клинических 
проявлений - окраске кожных покров. У больных с пороками белого 
типа кожные покровы бледные, при пороках синего типа кожа си-
нюшной окраски.  
Дети с пороками сердца отстают в физическом развитии, часто 
страдают простудными заболеваниями, до 54% погибают в течение пер-
вых 3 месяцев жизни. Наиболее типичными клиническими симптомами 
являются изменение цвета кожных покровов (соответственно виду по-
рока), одышка, приступы удушья. Для уточнения характера порока при-
меняются инструментальные методы диагностики (эхокардиография, 
допплерография, ангиокардиография, зондирование сердца).  
Лечение оперативное. К сожалению, до настоящего времени 
возможности лечения данных пороков ограничены.  
Коарктация аорты - сужение перешейка аорты в грудном от-
деле. Встречается 1 случай на 6500 родившихся. Для порока характер-
на гипертензия в сосудах верхней части тела и гипотония в нижних 
отделах. Порок проявляется поздно, обычно к 10-летнему возрасту. 
Дети отстают в развитии. Постепенно развивается сердечная деком-
пенсация. Средняя продолжительность жизни 30-35 лет.  
Лечение. Производится резекция суженого участка. Оптималь-
ные сроки лечения 3-10 лет.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ 
 
Кистозная гипоплазия легких (синонимы: поликистоз легких, 
врожденные бронхоэктатические кисты, сотовое легкое) сопровожда-
ется формированием кистозоподобных полостей, бронхоэктазий и ре-
дукцией респираторного отдела. Свойственно доброкачественное те-
чение, а в ряде случаев больные жалоб не предъявляют. Диагноз уста-
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навливается при рентгенографии. Лечение хирургическое.  
Врожденные кисты легкого - бывают одиночными и множе-
ственными, неосложненными и протекающими с осложнениями.  
Неосложненные кисты обнаруживаются при случайном рентге-
нологическом исследовании. На рентгенограмме прослеживается одна 
или несколько полостей с тонкими, едва заметными стенками.  
Нагноение кист является самым частым осложнением. При 
рентгеноскопии определяется наличие округлого затемнения в легком 
или полости с уровнем жидкости.  
Лечение. Для удаления кист применяют резекцию сегмента, до-
ли или всего легкого с кистой.  
Бронхоэктазия - одно из распространенных заболеваний легко-
го. Бронхоэктазы у детей развиваются на фоне недостаточного или 
неправильного развития бронхов в постэмбриональном периоде. Дети 
с врожденными бронхоэктазами отстают в физическом развитии от 
своих сверстников, бледны, постоянно кашляют, выделяя слизистую 
или гнойную мокроту. У большинства детей выявляется деформация 
грудной клетки в результате сужения межреберных промежутков.  
Лечение оперативное. Операция противопоказана детям с дву-
сторонними бронхоэктазами, рассеянными по всем долям, и детям с 
тяжелым амилоидозом внутренних органов.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 
 
Атрезия пищевода - отсутствие канала пищевода. Частота по-
рока 0,3 случая на 1000 новорожденных. В 45 % он сочетается с поро-
ками других систем. Атрезия пищевода может быть изолированной 
или сочетаться с трахеально-пищеводным свищом. Считается, что 
причиной возникновение этого порока является нарушения формиро-
вания ларинготрахеальной перегородки. К настоящему времени опи-
сано 97 комбинаций пороков пищевода и дыхательных путей. Выде-
ляют 6 основных вариантов: 1) Атрезия пищевода без трахеально-
пищеводного свища, проксимальный и дистальный концы пищевода 
полностью закрыты. 2) Атрезия с трахеально-пищеводным свищом, с 
трахеей соединяется проксимальный отрезок пищевода. 3) Атрезия с 
трахеально-пищеводным свищом, с трахей соединен дистальный уча-
сток пищевода. Этот вариант встречается наиболее часто (85-95 % 
случаев). 4) Атрезия с трахеально-пищеводным свищом, с трахей со-
единены оба конца пищевода. 5) Трахеально-пищеводный свищ без 
атрезии пищевода. 6) Стенозирование пищевода без трахеально-
пищеводного свища.  
Порок проявляется сразу после рождения. При приеме пищи ре-
бенок срыгивает, появляется кашель и признаки нарушения дыхания.  
Лечение оперативное.  
Врожденный гипертрофический пилоростеноз - сужение вы-
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ходного отдела желудка, приводящее к нарушению эвакуации пищи. 
Стеноз развивается в результате гипертрофии мышц привратника. Ча-
стота порока 0,5-3 случая на 1000 новорожденных. У мальчиков он 
встречается в 5 раз чаще, чем у девочек. Клинические признаки появля-
ются на 3-4 неделе. Характерна рвота “фонтаном” после каждого корм-
ления. Ребенок быстро истощается. Лечение оперативное – производят 
пилоромиотомию, продольное рассечение мышечных слоев приврат-
ника.  
Дивертикул Меккеля - мешкообразное выпячивание стенки 
подвздошной кишки. Образуется в результате неполной облитерации 
желточного протока. При неосложненном течении обычно выявляется 
случайно во время оперативных вмешательств на органах брюшной 
полости, но может быть причиной ряда острых заболеваний (перито-
нита, кровотечения, кишечной непроходимости и т.д.). Объем опера-
тивного вмешательства определяется в зависимости от характера раз-
вившихся патологических состояний. Желточный проток может быть 
причиной развития и других пороков развития - свищи пупка, энтеро-
киста. В случае сохранения его на всем протяжении или облитерации 
только его внутрибрюшной части у ребенка выявляется свищ пупка. 
Если облитерируются оба конца протока, в средней части в результате 
скопления секрета в просвете формируется энтерокиста. Лечение дан-
ных пороков оперативное.  
Атрезия заднего прохода и прямой кишки - отсутствие задне-
го прохода. Частота аноректальных пороков 0,25-0,66 случаев на 1000 
новорожденных. Причинами их формирования являются нарушения 
разделения клоаки на мочеполовой синус и прямую кишку, перфора-
ции проктодеума. Атрезии делятся на три группы: А - простые (при-
крытое анальное отверстие, атрезия анального канала, атрезия аналь-
ного канала и прямой кишки, атрезия прямой кишки. Б - атрезии со 
свищами. В - казуистика (врожденная клоака, атрезия и удвоение 
прямой кишки).  
В зависимости от варианта атрезии у ребенка может полностью 
отсутствовать задний проход. На его месте выявляется только углуб-
ление, покрытое кожей или тонкой перепонкой. При изолированной 
атрезии прямой кишки она закрыта в дистальном отделе или полно-
стью отсутствует. Анальный канал имеется, но он заканчивается на 
высоте нескольких сантиметров от анального отверстия. В случаях 
формирования свищей они могут соединять слепой конец прямой 
кишки с влагалищем, мочевым пузырем, мочеиспускательным кана-
лом или открываться на промежности.  
Атрезия заднего прохода и прямой кишки приводит к развитию 
кишечной непроходимости. Свищевые формы протекают несколько 
легче. Для них характерно выделение мекония, каловых масс через 
 328 
влагалище, с мочой или отверстие на промежности. Лечение опера-
тивное.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ МОЧЕВОЙ СИСТЕМЫ  
 
Пороки мочевой системы среди всех аномалий развития наибо-
лее часто встречаемые. Они составляют до 30% случаев. Принято вы-
делять три группы пороков. 1-я группа - летальные, приводящие к 
смерти в первые часы и дни жизни. 2-я - проявляющиеся клинически 
болями, дизурическими явлениями или осложнениями. 3-я группа - 
случайные находки, аномалии которые клинически не проявляются.  
 
Аномалии почек 
Пороки почек очень многообразны. Может меняться их количе-
ство, форма, величина, положение, структура. Встречаются следую-
щие пороки.  
Агенезия почек - отсутствие одной или обеих почек. Соответ-
ственно выделяют одностороннюю или двустороннюю агенезию.  
Гипоплазия почек - уменьшение размеров почек. Выделяют 
две формы олигомеганефротическую и нормонефротическую гипо-
плазию. При нормонефротической форме почка уменьшена, но сохра-
няет нормальную структуру. Олигомеганефротическая гипоплазия - 
это уменьшение массы, количества долек и клубочков, при увеличе-
нии размеров последних. Прогноз при односторонней гипоплазии 
благоприятный. Вторая почка компесаторно гипертрофируется и мо-
чевыделительная функция не нарушается.  
Добавочная почка - наличие дополнительной почки. Обычно 
она нормального строения, имеет отдельную сосудистую и выдели-
тельную систему. Дополнительная почка меньше и располагается ни-
же основной. Иногда выявляются 4-6 почек.  
Дистопия почек - расположение почки в не типичном месте. 
Выделяют гомолатеральную (простую) и гетеролатеральную (пере-
крестную) дистопию. В первом случае почка находится в необычном 
месте, но с той же стороны. Во втором почка смещается противопо-
ложную сторону. При дистопии почка может располагаться в грудной 
полости, в подвздошной и поясничных областях, в тазу.  
Сращенные почки. Порок составляет 14 % всех аномалий по-
чек. Почки могут срастаться верхними, нижними и разноименными 
полюсами. При этом образуются подковообразная, галетообразная, L- 
и S-образные почки. В 90 % случаев сращение отмечается в области 
нижних полюсов, формируется подковообразная почка. Все сращен-
ные почки обычно эктопированы. Они могут иметь нормальное стро-
ение или быть кистозно изменены. Клинические проявления-боли, 
дизурические явления. Часто осложняются пиелонефритом, гидроне-
фрозом.  
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Дисплазия почек – нарушение структуры почки. Обусловлено 
нарушением дифференцировки нефрогенной ткани с персистировани-
ем эмбриональных структур. Гистологически выявляются примитив-
ные протоки, клубочки, канальцы, кисты и рыхлая недифференциро-
ванная мезенхима с очажками гиалинового хряща. Наличие гиалино-
вого хряща и примитивные протоки - абсолютный критерий диспла-
зии почек. Дисплазии могут быть простыми и кистозными. По лока-
лизации процесса дисплазии почек могут быть: кортикальными, ме-
дуллярными, и кортико-медуллярными, по распространенности - оча-
говыми, сегментарными, тотальными, одно- и двусторонними.  
Поликистоз почек - замещение почечной паренхимы множе-
ственными кистами. Изменения наблюдаются в обоих почках. Выде-
ляют кортикальный, медуллярный, отальный поликистоз. В большин-
стве случаев проявляется нефротическим синдромом.  
 
Аномалии мочевого пузыря 
Экстрофия (эктропия) мочевого пузыря - врожденная расще-
лина его передней стенки мочевого пузыря и брюшной стенки. Порок 
встречается у 1:40000 - 50000 новорожденных, у мальчиков в 3 раза 
чаще, чем у девочек. В основе формирования порока лежит эмбрио-
нальное нарушение роста мезодермы.  
При экстрофии задняя стенка пузыря покрыта красной бархати-
стой слизистой, которая при натуживании выворачивается наружу че-
рез дефект брюшной стенки. В нижних углах дефекта видны устья 
мочеточников, из которых выделяется моча. Различают частичное и 
тотальное расщепление мочевого пузыря. В первом случае сохранен 
пупок, половые органы развиты правильно, расхождение лобковых 
костей выражено незначительно. В случае тотального расщепления 
пупок отсутствует, дефект распространяется на лобковый симфиз, 
уретру и наружные половые органы.  
Лечение экстрофии мочевого пузыря только хирургическое. 
Выделяют три группы оперативных вмешательств - 1) закрытие де-
фекта мочевого пузыря непосредственным соединением его краев или 
с помощью пластики кожей или отрезком кишки; 2) отведение мочи в 
кишку; 3) пересадка мочеточников в изолированный мочевой пузырь, 
сформированный из отрезка кишки.  
 
Аномалии мочевого хода (урахуса) 
 Персистрирование (незаращение) урахуса - сохранение откры-
того протока аллантоиса. В норме он облитерируется до рождения ре-
бенка и превращается в срединную связку мочевого пузыря. При его не-
заращении формируются свищи и кисты. Возможно три варианта. Пер-
вый - урахус не закрывается на всем протяжении. В этом случае в пупке 
открывается мочевой свищ, из которого выделяется моча. Второй - 
 330 
урахус облитерируется в пупочном сегменте. При этом варианте клини-
ческие проявления отсутствуют. Третий - урахус облитерируется с обе-
их концов, а в средней части остается открытым. В этом случае форми-
руется киста урахуса. Её содержимым является серозная или серозно-
геморрагическая жидкость.  
Лечение оперативное. При полном незаращении оперативное 
вмешательства выполняют в первые дни или месяцы жизни. В случаях 
неполной облитерации детей оперируют после 1 года.  
 
Аномалии уретры 
Эписпадия – верхняя расщелина уретры. Частота порока 1 слу-
чай на 30 тысяч новорожденных. При данном пороке имеется незара-
щение передней стенки мочеиспускательного канала. Существует три 
формы: 1) эписпадия головки, 2) эписпадия полового члена и 3) пол-
ная эписпадия. При эписпадии половой член искривлен, подтянут 
вверх и втянут в ткани. Эписпадия может быть с недержанием мочи и 
без недержания. Лечение хирургическое - пластика мочеиспускатель-
ного канала. Оптимальный возраст для выполнения операции - 4-5 
лет.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ ПОЛОВЫХ ОРГАНОВ 
 
 
 Гипоспадия – нижняя расщелина уретры. В большинстве руко-
водств данный порок относят к аномалиям мочеиспускательного ка-
нала. В МКБ-10 он включен в рубрику пороки развития половых ор-
ганов. Встречается 1 случай на 300 новорожденных. Выделяют 5 форм 
–«гипоспадию без гипоспадии», венечную, полового члена, мошоноч-
ную, промежностную. Кроме первого варианта характерно смещение 
наружного отверстия уретры. Оно может располагаться на половом 
члене от головки до промежности. Сопровождается также искривле-
нием полового члена. Гипоспадия может быть и у девочек. При жен-
ской гипоспадии отсутствует задняя стенка уретры и передняя стенка 
влагалища на различном протяжении. Лечение хирургическое.  
Крипторхизм - задержка опускания яичек в мошонку. Может 
быть одно- и двусторонним. Типичными местами остановки яичка яв-
ляются паховый канал и брюшная полость. В связи с этим выделяют 
паховый и абдоминальный крипторхизм. При крипторхизме развива-
ется бесплодие, возможно и злокачественное перерождение яичка. 
Лечение хирургическое. Производят низведение яичка.  
Фимоз - сужение крайней плоти, при котором невозможно вы-
ведение головки полового члена. Встречается у 3-4 % мужчин. Фимоз 
может быть гипертрофическим и атрофическим. В первом случае 
крайняя плоть длиннее головки и свисает. Во втором случае она уко-
рочена, истончена и прилежит к головке. Фимоз может осложниться 
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баланопоститом. При этом развивается рубцовое сужение отверстия 
крайней плоти. Лечение оперативное, производится иссечение край-
ней плоти.  
Парафимоз - ущемление головки полового члена в отверстии 
крайней плоти. Является осложнением фимоза. При осмотре обнару-
живается увеличенный и деформированный половой член. Головка 
его синюшна. Над венечной бороздой расположена резко отечная и 
гиперемированная крайняя плоть, которая имеет вид двух циркуляр-
ных валиков, разделенной глубокой бороздой.  
Лечение: одномоментное устранение ущемления путем про-
талкивания головки через ущемляющее кольцо и перемещением 
крайней плоти на обычное место. В запущенных случаях - рассечение 
ущемляющего кольца.  
 
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ 
 
Аномалии позвоночника. К порокам развития позвоночника 
относятся скрытое расщепленение дужек позвонка (spina bifida occul-
ta), люмболизация, сакрализация. Скрытое расщепленение дужек по-
звонка рассмотрено выше. Люмболизация - увеличение числа позвон-
ков в поясничном отделе. Имеется 6 позвонков за счет отщепления от 
крестца I позвонка. Сакрализация - увеличение числа позвонков в 
крестцовом отделе. Наблюдается удлинение крестца за счет слияния 
с ним деформированного V поясничного позвонка.  
Аномалии развития ребер. Встречаются аплазия отдельных 
ребер, раздвоение их, сращение между собой, добавочные ребра. До-
бавочные ребра могут быть рудементарными или полностью сформи-
рованными. Чаще они располагаются в шейном отделе, реже в пояс-
ничном. Добавочное шейное ребро может приводить к расстройству 
кровообращения верхних конечностей.  
Врожденная мышечная кривошея – очаговый фиброз груди-
но-ключично-сосцевидной мышцы, приводящий к её укорочению. 
Встречается часто, составляет 12, 4% всех пороков опорно-
двигательного аппарата. Причины развития неизвестны. Диагностика 
не представляет трудностей. Голова ребенка наклонена набок и по-
вернута в противоположную сторону. Лечение. При легких степенях 
возможно консервативное лечение. На длительное время производят 
фиксацию голову, наклонив её в противоположную сторону. Опера-
тивное лечение-пластика сухожилия грудино-ключичной-сосцевидной 
мышцы. Оптимальный возраст для операции 2-3 года.  
Пороки развития конечностей. Данные пороки очень много-
образны. Могут полностью отсутствовать конечности или её части, 
появляться дополнительные конечности или части, быть изменена их 
форма или размеры.  
В результате недостаточности формирования частей конечности 
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возникают амелия, фокомелия.  
Амелия - полное отсутствие конечностей. Возможны различные 
варианты. Отсутствие одной верхней конечности - монобрахия, обеих-
абрахия, одной нижней - моноапус, обеих - апус.  
Фокомелия  (тюленеобразные конечности) - полное или ча-
стичное отсутствие проксимальных частей конечности. При полной 
фокомелии отсутствуют все трубчатые кости конечности, кисти или 
стопы присоединяются непосредственно к туловищу, напоминая ла-
сты. Поэтому данный порок и носит название - фокомелия (phoke-
тюлень, melos-конечность). Вариантом фокомелии является пероме-
лия - дополнительно выявляется недоразвитие кистей и стоп. Воз-
можно также отсутствие всех пальцев (адактилия) или нескольких 
(монодактилия - один палец на кисти или стопе), кисти (ахейрия). При 
аплазии центральных компонентов кисти, стопы возникает клешнеоб-
разная кисть или стопа. Данный порок называется эктродактилия.  
В результате недостаточной дифференцировки частей конечно-
сти возникают врожденный вывих бедра, врожденная косолапость, 
сиреномелия, синдактилия.  
Врожденный вывих бедра (дисплазия бедра). Частота 16 слу-
чаев на 1000 рождений, у девочек встречается в 8-10 раз чаще. Причи-
ной возникновения является дисплазия тазобедренного сустава: гипо-
плазия, уплощение вертлюжной впадины, гипоплазия, замедление ос-
сификации головки бедра. При врожденном вывихе бедра нарушается 
нормальное соотношение тазобедренного сустава. В начале головка 
бедренной кости находится вне вертлужной впадины кнаружи от нее, 
а затем с возрастом смещается вверх. Лечение консервативное с пер-
вых дней после рождения. В запущенных случаях - открытое вправле-
ние.  
Врожденная косолапость - стойкая приводяще-сгибательная 
контрактура стопы. Обусловлена врожденным недоразвитием и уко-
рочением внутренней и задней группы связок, мышц сгибателей и 
мышечных сухожилий. Контрактура приводит к изменениям костей 
стопы, нарушается их сочленение. Косолапость обычно двусторонняя. 
Диагностика нетрудна, основана на типичном положении стоп - по-
дошвенное сгибание в голеностопном суставе, поворот подошвенной 
поверхности кнутри с опусканием наружного края, приведение перед-
него отдела стопы, увеличение её свода. Лечение. В раннем возрасте 
консервативное. При тяжелых формах - пластические операции.  
Сиреномелия - слияние нижних конечностей. При этом пороке 
соединяются мягкие ткани и длинные трубчатые кости. В дистальной 
части может быть одна или две стопы. Возможно и их полное отсут-
ствие.  
Синдактилия - сращение пальцев между собой. Порок форми-
руется в результате нарушения редукции межпальцевых перегородок 
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или слияния нормально сформированных пальцев. Вариантов сраще-
ния несколько. Пальцы могут быть соединены перепонкой (перепон-
чатая форма), кожей (кожная форма). В некоторых случаях кроме 
сращения мягких тканей соединяются кости (костная форма). В слу-
чае если срастаются уже нормально сформированные пальцы, то 
обычно формируется концевая или амниотическая форма. Пальцы со-
единены в области концевых фаланг.  
Для некоторых пороков характерно увеличение числа конечно-
стей или её частей. Полимелия - увеличения числа нижних конечно-
стей, полихейрия - увеличение количества кистей, полиподия - увели-
чение количества стоп. Наиболее часто встречается полидактилия- 
увеличение числа пальцев на кистях или стопах (их может быть 8-12 и 
более). Возможно и увеличение числа фаланг на пальцах (полифалан-
гия).  
К порокам относятся и варианты, когда изменяется величина 
конечности. К ним относятся макромиелия - увеличение одной конеч-
ности, макродактилия - увеличение отдельных пальцев.  
Лечение большинства пороков конечностей трудная задача. 
Применяются различные пластические операции, в ряде случаев при-
ходится выполнять ампутации, а в дальнейшем протезирование.  
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